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Abstract
Colony Collapse Disprder (CCD) is a syndrome affecting the european honeybee
(Apis mellifera). Affected hives lose their worker bees, but very few dead workers
can be found in and around the hive. The syndrome has many suspected causes.
Notable suspects are Varroa destructor, Nosema ceranae, american foulbrood and
neonicotinoids. Earlier analyses have given no final conclusion about the main cause
of CCD. Therefore, this study proposes a novel method for examining the main cau-
se, that is, by analyzing the spreading of the syndrome in space and time, rather than
symptoms in the individual hive. We demonstrate that this is an applicable method
of assessing whether the syndrome is transmitted through direct contact, spread via
airborne spores, or distributed randomly. As a concrete example of this, we examine
the spreading pattern of a disease transmitted via contact, both through mathe-
matical analysis and through a simulation in GNU Octave. From this examination
it is apparent that patterns can be easily told apart if a pathogen is transmitted
from a point source in an area and the wind has a prevalent direction. For patho-
gens endemic in an area, our method has a more limited application. This report
is a pilot study on inverse problem solving, directed at both human and veterinary
epidemiology, aiming to identify diseases from their pattern of spreading.
I
Resumé
Colony Collapse Disorder (CCD) er et syndrom hos den europæiske honningbi (Apis
mellifera). Et bistad med CCD mister sine arbejdere, men kun få døde arbejdere
findes i og omkring stadet. Foreslåede hovedårsager til CCD er Varroa destructor,
Nosema ceranae, bipest samt neonikotinoider. Tidligere analyser af udbrud har ikke
endegyldigt klarlagt nogen hovedårsag til CCD. Dette studie foreslår derfor en ny
metode til undersøgelse af hovedårsagen, nemlig ved at analysere ikke det enkelte
stade, men udbredelsen i tid og rum. Vi viser, at på denne måde er det muligt at
vurdere, om syndromet overføres via kontakt, spredes via luftbårne sporer, eller til-
fældigt allokeret. Som konkret eksempel undersøges kontaktspredning, dels via en
analyse af ligningen for diffusion med eksponentiel vækst, dels via en simulation med
denne ligning, udført i GNU-Octave. Det fremgår heraf, at de forskellige sprednings-
mønstre let kan adskilles hvis en skadevolder optræder som punktkilde i et område,
og hvis vinden kommer fortrinsvis fra én retning. Hvis patogenerne er endemiske i
området, og hvis vinden er skiftende, er mønstrene sværere at skelne. Denne rap-
port er et pilotstudie for invers problemløsning indenfor både human og veterinær
epidemiologi, der sigter på at identificere sygdomme ud fra deres spredningsmønster.
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Forord
Rapporten her er skrevet som et matematisk projekt på bachelorniveau. Den hen-
vender sig derfor mest til personer med en matematisk baggrund. Derfor har vi også
bestræbt os på at gøre de biologisk orienterede afsnit tilgængelige for ikke-biologer.
Vi vil gerne rette en tak til vores vejleder Bernhelm Boos-Bavnbek for ivrig
og kvalificeret vejledning. Vi vil desuden takke Danmarks Biavlerforening for at
supplere os med data fra deres årlige spørgeskemaundersøgelse, COLOSS, både i
form af forsøgsrapporter og i form af rådata fra en sådan undersøgelse.
Bemærk, at ord markeret med stjerne (*) står forklaret i ordlisten, sidst i rap-
porten.
Forsidebillede er taget fra Wikipedia (2006).
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1.1 Indledning
Colony Collapse disorder (CCD) - også kaldet “pludselig bidød” - er et syndrom
blandt bier hvor arbejderne har forladt bistadet, som derfor kollapser. Sædvanligvis
findes der kun få døde arbejdere i og omkring stadet.
Bien er noget nær en altafgørende faktor for en vellykket fødevareproduktion.
Eftersom 90 procent af landbrugets afgrøder på verdensplan bestøves af honningbien
(Berg, 2013) er det vigtigt for fødevareproduktionen at bi-beholde honningbien så
afgrøderne forsat kan bestøves.
CCD er især observeret i USA, hvor antallet af levende bistader i dag er under
halvdelen af hvad det var i 1971. I hele europa er bestanden faldet med 26 %, og i
Danmark 40 % siden 1950. (Berg, 2013)
Der er ingen tvivl om, at hvis tabet af honningbien fortsætter, vil det få katastro-
fale følger for fødevareindustrien og landbruget. Hvis ikke den kan erstattes af andre
insektarter, vil man i yderste konsekvens være tvunget til at skifte til selvbestøvende
afgrøder, eller betale sig til kunstig bestøvning.
Der har været en række af forskellige mistanker til, hvad årsagen til CCD kunne
være. Nogle af de mest omdiskuterede og undersøgte mistanker er:
• Bipest, en der skyldes bakterien Paenibacillus larvae.
• Nosema ceranae , et mikrosporidium* (encellet organisme), der snylter på
bier.
• Varroa destructor , en mide der snylter på voksne bier og bi-yngel.
• Neonikotinoider, en særlig gruppe af insekticider, som kan indtages via
nektaren i ikke-dødelige doser.
Flere kilder (f.eks. USDA (2010)) konkluderer desuden, at CCD skyldes et sam-
menspil mellem flere årsager af samme grund har EU og FN omdøbt syndromet ti
multiple stressors syndrome.
Vi antager i dette projekt, at nogle af faktorerne kan have større betydning end an-
dre. Det er derfor værd at identificere hovedfaktoren for CCD hvis sådan en findes.
Epidemiologi er studiet af sygdommes fordeling i populationer, og af faktorer der
påvirker dem (Krickenberg et al., 2012). Man forsøger i epidemiologien at afdække
en kausal sammenhæng ved at måle, om der er sammenfald mellem sygdommen
og forskellige faktorer. Klassiske faktorer er tid, sted, alder, køn og beskæftigelse
(Krickenberg et al., 2012). Mere specifikt kan der være sammenfald mellem influen-
zasymptomer og infektion med en influenza-virus.
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Problemet, at de sygdomsfaktorer der er relevante for CCD kan være svære at
måle på. Derfor er vores tanke, at de i stedet kan observeres indirekte via deres
spredningsmønstre.
Vi har inddelt de hovedmistænkte årsager til CCD i 3 forskellige grupper efter
deres teoretiske spredningsmønster. Disse grupper er: konvektion, diffusion og
random scatter. Denne inddeling fremgår af tabel 1.
Tabel 1: En oversigt over foreslåede årsager til CCD (Olroyd, 2007) og hvilke udbredelsesmønstre
de hver især forventes at have tilnærmelsesvist.
Konvektion Diffusion Random Andet
scatter mønster
Varroa destructor •
Nosema apis •
Nosema ceranae •
Tab af nektar kvan-
titet
•
Tab af næringskva-
litet i nektar
•
Fejl fra biavlerens
side
•
Pesticider i stadet •
Pesticider udenfor
stadet
•
Melisococcus plu-
ton(Bipest)
•
GMO afgrøder •
Forhøjet sommer-
temperatur
•
Stress ved flytning •
Elektromagnetisk
stråling fra radio- og
telefontårne
•
Ved diffusion vil partikler fra områder med højere koncentration spredes til om-
råder med en lavere koncentration. Den kendes fra fysikken, men har også været
anvendt på organismers udbredelse, f.eks. hos Skellam (1951). Det svarer omtrent
til det udbredelsesmønster man ville se hos sygdomme som smitter fra bistade til
bistade ved kontakt.
Ved advektion sker spredningen af partikler med en strøm, f.eks. en luft-eller
vandstrøm, i én retning. Det svarer omtrent til hvad man ville se hos en sygdom
som spredes med luftbårne sporer over store afstande. Forudsætningen er, at vinden
fortrinsvis kommer fra én retning, og at den er stærk nok til at diffusion ikke finder
sted (Okubo & Levin, 2001).
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Random scatter betegner tilfældig opdukken forskellige steder i et område, uden
synligt mønster. Ved dette spredningsmønster har stader tæt ved udbruddet ikke
nogen forhøjet sandsynlighed for udbrud i forhold til stader længere væk fra ud-
bruddet.
På nuværende tidspunkt har vi ikke data finkornet nok til at analysere spred-
ningsmønstret med denne metode. I rapporten beskrives hvordan man kan indsamle
data til dette. Desuden har vi udført en analyse på “falsk empiri,” genereret ved
simulation i Octave.
1.2 Problemformulering
I hvilken grad kan matematiske modeller for den rum-tidsmæssige udbredelse af
mulige årsager til Colony Collapse Disorder (CCD) bruges til at identificere hoved-
årsagen til dette syndrom?
1.3 Metode
I denne rapport opstilles, ud fra biologisk orienteret teori, et antal matematiske
modeller, som kan beskrive udbredelsesmønstre for forskellige mistænkte årsager til
CCD. Målet med hver model er at bestemme udbredelsesmønstret for at vurdere, om
de forskellige udbredelsesmønstre kan adskilles, og om dette kan hjælpe til bestem-
melsen af hovedårsagen til CCD. Modellerne for de forventede udbredelsesmønstre
opstilles med reference til matematiske modeller for partiklers diffusion og advektion.
Efter at modellerne er opstillet, skitseres hvordan man kunne indsamle data til
sammenligning af de teoretiske spredningsmønstre med faktiske, empiriske data for
spredningen af CCD, eksempelvis i Danmark. Sådanne data foreligger ikke på nu-
værende tidspunkt, men som illustration af metoden genereres et sæt fiktive data ud
fra en simulation med diffusionsmodellen. Disse data analyseres, med særligt fokus
på de forskellige udbredelsesmønstre.
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CCD blev beskrevet i USA efter et voldsomt tab af bistader i vinteren 2006/2007
og igen 2007/2008. CCD er karakteriseret ved: (1) Meget lav andel arbejderbier i
forhold til yngel pga. høj dødelighed blandt arbejderbier; (2) Døde arbejderbier fin-
des sjældent i og omkring stadet, ofte længere væk; (3) Der ses en forsinket invasion
af biller, møl og andet, der normalt angriber stadet efter kollapset (vanEngelsdorp
et al., 2009). Ofte er der stadigvæk et lager af føde og yngel i stadet, og i mange
tilfælde er patogener* tilstede, men i ikke-dødelig grad (Underwood & vanEngels-
dorp, 2007). I artiklen af vanEngelsdorp et al. (2007) angives et tab af et bistade
som CCD hvis 50 % eller flere af den normale bibestand mangler, men med få eller
ingen døde bier omkring stadet.
Det er ikke første gang der er sket bidød i stor skala. Cordoni (2011) opgiver en
række dokumenterede tilfælde af massedød hos bier fra de seneste 200 år. Ved disse
hændelser opstod der hæftig debat i videnskaben, uden bred enighed om årsagen,
hvilket også er tilfældet for CCD. I blandt andet USDA (2010) beskrives CCD er et
multifakorielt syndrom.
En ting der har været tydelig under dette projekt er, at diskussionen om årsagen til
CCD har haft mange syndebukke. Noget der især fremhæves som årsag er neonikoti-
noiderne. Det skriver blandt andet Hopwood et al. (2012), Berg (2013) og Messages
from Bees (2012). EU har indført forbud for visse neonikotinoider, da de vurderes
at udgøre en udødvendigt høj risiko. (Europaparlamentet, 2012) En som dog ikke
mener CCD skylde neonikotinoider er Olroyd (2007). Han peger på en kultural æn-
dring og urbanisering og ændret landbrugskultur samt transportering af bistader.
Dette er med til at øge stressniveaut hos bien; og lige præcis stress er noget der er
kommet i fokus som mulig årsag. Også Johnson (2010) peger på blandt andet stress
som mulig årsag.
Danmarks Biavlerforening (Vejsnæs et al., 2010) beskriver samme symptomer
som ses hos CCD, men i Danmark forklares de med infestering af Varroa og medføl-
gende vira. Ifølge Sammataro et al. (2000) kan milde Varroa-infesteringer dog være
svære at skelne fra andre lidelser, og ifølge blandt andet vanEngelsdorp et al. (2009)
kan milde infesteringer med forskellige patogener medvirke til kollaps af et bistade.
Vejsnæs et al. (2010) erkender dog også, at når et medlem selv rapporterer et tab af
bistad og giver en årsag, er det på baggrund af egen subjektive bedømmelse. I 2010
havde 4 %, oplevet disse symptomer.
En årsag, som kan forklare de tilfælde der har været i USA, er, ifølge Pollan
(2009), at man var tvunget til at importere bier fra udlandet pga. den store ef-
terspørgsel til bestøvning. De importerede bier medbragte sygdomme som bierne
i USA ikke tidligere havde været i kontakt med, og dette menes have bidraget til
CCD-fænomenet.
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Ved undersøgelse af en udbredelse af sygdom hos en bestemt population, da benyt-
ter man gerne den videnskabelige disiplin; epidemiologi. Epidemiologi beskæftiger
sig med udbredelsen af sygdomme og andre helbredsforhold der forekommer i en
bestemt befolkningsgruppe. Krickenberg et al. (2012) giver følgende definition på
epidemiologi:
Epidemiology is the science of the distribution of diseases and other
health- related features in human populations and of the factors that
influence this distribution.
Som det fremgår af citatet omhandler epidemiologi primært menneskers sygdomme,
men anvendes også til at beskrive sygdomme blandt husdyr og andre dyr.
I denne sammenhæng skal ordet “sygdom” betragtes i bred forstand, nemlig en
tilstand af unormalitet, som medfører at man har det dårligt (Politikens Nudansk
Ordbog, 2005). Desuden er det vigtigt at notere, at epidemiologi ikke omhandler en-
kelttilfælde. Derimod betragtes en population som helhed.
Der findes primært to typer af studier der kan laves indenfor epidemiologi.
Den første er beskrivende epidemiologi. Her undersøges hyppigheden af en sygdom
i populationen som helhed (Encyclopaedia Britannica, u.d.). Et sådant studie kan
foregå over længere tid for at se hvilke forandringer der måtte forekomme hos popu-
lationen. Et beskrivende epidemiologistudie kan hjælpe med at finde nye sygdomme
eller finde før ukendte sammenhænge mellem sygdomme. (Encyclopaedia Britannica,
u.d.)
Den anden type er analytisk epidemiologi. Her undersøges forhold, som påvirker
sygdomsforekomsten; sygdomens fordeling i befolkningen (Den Store Danske, u.d.).
Disse bliver typisk udført på baggrund af den konklusion der er nået fra et beskri-
vende studie eller laboratorie undersøgelser. Her deles en population gerne op i to
eller flere grupper på basis af en eller flere faktorer. Grupperne bliver herefter holdt
under observation og forskelle i sygdomstilfælde, dødelighed eller andre interresse
punkter bliver noteret. (Encyclopaedia Britannica, u.d.)
Oprindelig omhandlede epidemiologi smitsomme sygdomme, men i første del af
1900-tallet skiftede fokus til også at inkludere ikke-smitsomme sygdomme som kræft
og hjerte-kar-sygdomme, og forskning er udvidet til også at undersøge betydningen
af sociale kår, miljøpåvirkninger, stress, arbejdsforhold med mere (Den Store Dan-
ske, u.d.).
Tidligere epidemiologiske undersøgelser af CCD har været af den analytiske type,
med det formål at afklare hvilke faktorer der forøger sandssynligheden for udbrud.
Der er ikke nogen endelig konklusion på dette, omend vanEngelsdorp et al. (2009)
har fundet, at der er større tendens til CCD hos bistader tæt ved tidligere udbrud.
Undersøgelser har analyseret sammenhængen mellem CCD og f.eks. infesterings-
grad med forskellige patogener. Vi vil i dette projekt gå et skridt videre. I stedet for
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at måle styrken af faktorer vil vi analysere deres spredningsmønstre, for at se om
der er lighed med spredningen af CCD.
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4.1 Biers biologi
Vi begynder ved omdregningspunktet for projektet, bien. Der vil blive set på biens
livscyklus, fødesøgning og sociale struktur. Hermed opbygges et vidensgrundlag, der
er nødvendig til at kunne undersøge en så kompliceret art som bien.
De fleste kender nok bierne for den honning de producerer, honningbien er dog
langt fra den eneste bi der findes. Gruppen ’bier’ indkluderer blandt andet hvep-
sebier, vægbier, høstbier, jordbier, honningbier m.fl. Faktisk findes der over 20.000
forskellige biarter. Ud af disse findes 280 arter i Danmark.
Denne rapport vil kun beskræftige sig med honningbien, Apis mellifera som
kommer fra slægten Apis, familien Apidae (UniProt, u.d.) . En arbejderbi fra Apis
mellifera ses i Bilag. Magnfoldigheden betyder, at vi i dette projekt, at vi skal være
opmærksomme på, at de patogener vi undersøger også kan spredes mellem stader af
honningbier, der ville være for langt fra hinanden, hvis der ikke var vilde bier til at
facilitere smitten.
4.1.1 Bistadet
Honningbien er et socialt insekt der lever sammen i et kompliceret, men effektivt
stade.. Stadet har én dronning, nogle hundrede til få tusinde droner og 50-90.000
arbejderbier.(Tautz, 2008)
Midtpunktet for boet er dronningen, da hun er den eneste reproducerende hun
i stadet. Dronningen er den største af bierne, ca. 20mm, og om sommeren lægger
hun mellem 1.000 og 2.000 æg om dagen. Dette svarer til mere end hendes egen
krobsvægt i æg, og derfor har dronningen altid et hold af arbejderbier som fodrer
hende, fjerner hendes afføring og står for personlig pleje. (Tautz, 2008)
Dronningen har to former for reproduktion: en seksuel og en aseksuel. Ved seksu-
el reproduktion lægger dronningebien et befrugtet æg. En larve fra et befrugtet æg
udvikles til en diploid* hun, enten en arbejderbi eller en ny dronning. Dette bestem-
mes af hvad larven fodres med. Alle larver bliver fodret med sekretet dronningegelé,
også kaldt ‘gelé royale’ i begyndelsen af udviklingen. Men hvis en hunlarve skal
udvikles til en dronningebi, skal den fodres med dronningegelé under hele sin udvik-
ling. Dronningegelé iværksætter kønsudviklingen der kræves for at blive til dronning.
Desuden skal æg lagt til at udvikle dronningebier lægges i særlige dronningeceller
som er større end de almindelige yngelceller*, så de kan huse den noget større dron-
ning. Langt de fleste befrugtede æg udvikles til arbejderbier, og kun ganske få nye
dronninger bliver produceret. Med enkelte undtagelser er arbejderbier sterile (Tautz,
2008). Dette sikrer at dronningen er den eneste der kan lægge æg og vidergive sine
gener (Tautz, 2008).
Ved aseksuel reproduktion bliver der lagt et ubefrugtet æg, som vil udvikle sig til
en haploid* drone. Droner er han-bier og er lidt mindre end dronningen i størrelse.
Deres eneste opgave er at befrugte unge dronninger. Dronen dør efter parringen.
Dronningegelé sekreres fra arbejderbiernes hypopharynx*. Når larverne fodres
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med dronningegelé, vil de samtidig optage eventuelle sygdomskim* derfra, eksem-
pelvis Nosema (Copley & Jabaji, 2011)
4.1.2 Arbejderbien
Arbejderbierne står for alle de praktiske opgaver i boet, hvor de udfører forskellige
arbejdsopgaver alt efter deres alder. Herunder findes en liste over forskellige opgaver
en arbejderbi tager, alt efter hvilket stadie i dens livscyklus den befinder sig på. Hvor
intet andet er angivet er kilden Blackinston (2009)
Rengøring (dag 1-3)
Den første opgave, der består en nyudklækket arbejder bi er at gøre rent efter
sig selv. Cellen hvor den blev udklækket skal gøres ren og klar til et nyt æg, og
derefter kan den fortsætte med de andre ikke-rengjorte celler. Rengøring hjæl-
per blandt andet til at begrænse smitte indenfor kolonien (Fries & Camazine,
2001).
Yngelpleje (dage 3-16)
Den næste tid går med at fjerne de døde eller syge bier for at de ikke udgør
en sundhedsrisiko for de andre bier. Ellers kan den gå med at fodre og passe
larverne. Derudover skal dronningen passes, hvilket indkluderer bl.a. fodring
og afskaffelse af dronningens afføring. Som nævnt lægger dronningen op til
2.000 æg om dagen, så hun har brug for grundig og konstant pleje. Under
milde sygdomsudbrud kan stadet holdes ved lige ved at dronningen erstatter
de omkomne arbejderbier (Eberi et al., 2010).
Modtage nektar (dage 12-18)
Unge bier skal bl.a. modtage nektar og pollen fra bierne der har været ude at
hente det. Det bliver modtaget ved indgangen til boet og båret til øremærkede
celler til opbevaring.
Vifte (dage 12-18)
For at holde en konstant temperatur på 35 ◦C skiftes nogle af bierne til at
kontrollere temperaturen og luftfugttigheden ved at vibrere med vingerne. Hvis
temperaturen når under 32 ◦C eller over 36 ◦C, kan det have en negativ effekt
på ynglets udvikling (Tautz, 2008).
Bygning og vedligeholdelse (dage 12-35)
Efter ca. 2 uger har bien udviklet vokskirtlerne på sit sternum (Se Bilag), så
den kan hjælpe med at opbygge og reperere boet. Senere, når bien er samler og
derfor flyver meget, vil disse kirtler ikke skulle bruges. De bliver derfor inaktive
og skrumper, hvilket giver større flyvedygtighed.
Vagt (dage 18-21)
Der skal holdes vagt ved boet og derfor er nogle bier vagtbier og holder uvel-
komne gæster ude af boet. Det er en fordel at det er gamle arbejderbier der
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udføre dette job, da bier dør af at stikke. Indtrængere kan undertiden give
smitte, men det er mere almindeligt at bier på plyndringstogt bliver smittet
fra et svagt, inficeret stade, som kan være et let bytte (Rosenkranz et al., 2010).
Fødesøgning (dage 22-42)
Efter at halvdelen af arbejderbiens liv er overstået, er opgaven at hente pollen
og nektar uden for boet. I sommerperioden vil dette blive enden for bien da
den efter ca. 6 uger vil være opbrugt af arbejdet. Hvis bierne er svage eller
desorienterede på grund af sygdom, kan det påvirke fødesøgningen, så stadet
langsomt udsultes.
Samtlige af disse opgaver er kritiske for stadets videre beståen. Påvirkes et af disse
led negativt, kan det give katastrofale følger for stadet. Eksempelvis hvis larverne
inficeres og får en minsket chance for at overleve, da vil arbejderbestanden formind-
skes. Dette kan senere resultere i færre bier til at hente føde, hvilket for alvor vil
kunne true den fortsatte bestand. I værste tilfælde kan dronningen blive inficeret og
ude af stand til at lægge æg, hvilket relativt hurtigt vil blive enden på kolonien.
4.2 Smitteveje
Smitteoverførsel hos bier sker dels mellem bierne i stadet (intra-kolonial overførsel),
dels mellem forskellige stader (interkolonial overførsel). På begge disse niveauer sker
smitteoverførsel dels horisontalt*, dels vertikalt* (Fries & Camazine, 2001).
Ved Horisontal overførsel sker overførsel mellem ubeslægtede individer eller
stader. På individplan kan det ske ved direkte kontakt eller når affaldsprodukter eller
døde individer skal renses ud. På stadplan sker det når fremmede bier er i kontakt
med stadet, eller via latent smitte, for eksempel på en blomst som er besøgt af en
inficeret bi. (Fries & Camazine, 2001)
Ved Vertikal overførsel er overførsel til ynglet. På individ-plan sker det kun
hvis dronningen er inficeret, hvorved hun giver smitten videre til ynglet. På stadplan
sker det når bierne sværmer*, eller (ved tamme bier) når en bistadet deles i to nye.
(Fries & Camazine, 2001)
Udover negligerbare smitteområder som sværmning og parringsflugt kan horizon-
tal smittespredning imellem stader ske på følgende måder: (Fries & Camazine, 2001)
Ved overførsel af bier med smitte
Ifølge Fries & Camazine (2001) holdes fremmede bier på afstand i perioder med
fødeknaphed, men fremmede bier med fyldte honninglagre accepteres uden
modstand i perioder med rigelig føde. Det fremgår ikke hvor ofte dette sker.
Ved plyndring
Når indtrængere angriber et svagt bo på jagt efter føde, kan de samtidig infi-
ceres med sygdomme herfra (Rosenkranz et al., 2010). Røveri af bistader sker
især hvis staderne er indenfor én kilometers afstand fra hindanden (Baivl.dk,
2007).
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Under fødesøgning
Typisk kan smitte ske via inficeret pollen eller nektar, via mider eller sporer
som sidder hvor bien lander, eller via direkte kontakt mellem bier fra forskellige
stader.
Intra-kolonielt sker smitte ad følgende veje:
Ved direkte kontakt
Bier i boet har tæt kontakt med hinanden, hvilket kan give smittefare.
Ved modtagelse af nektar
Når nektar modtages ved indgangen til boet, kan den modtangende bi samtidig
tage imod smittekim fra nektaren, eller fra den fødesamlende bi.
Ved yngelpleje
Når larver fodres med dronningegelé, har de direkte kontakt med en arbejderbi.
På denne måde kan de også få overført smitte fra bien, hvilket for eksempel er
tilfældet ved bipest (Munawar et al., 2010)
Ved almindelig færden
Parasitter som Varroa vil udklække fra inficerede yngelceller og kan derfra
infestere voksne bier.
Ved Rengøring
Visse patogener, blandt andet Nosema spredes via afføring og døde bier, se
afsnit 5.1. Bier som gør rent i boet vil derfor være i smittefare. (Paxton et al.,
2007)
4.3 Sygdomsforsvar
Individerne i stadet lever tæt op ad hinanden, så der vil som udgangspunkt være stor
overførsel af smitte. Derfor har bier udviklet et antal mekanismer, som begrænser
smitten indenfor bistadet. Det drejer sig blandt andet om: (Fries & Camazine, 2001)
• Brugen af antibakterielle materialer, såsom propolis, til beklædning af boets
vægge og til forsegling af yngelcellerne.
• Antibiotiske systemer i pollen- og honninglagre.
• Hygiejne-opførsel hos arbejderne, for eksempel ved rengøring af yngelceller.
• Fjernelse af døde, potentielt smittebærende bier.
• Soigneringsadfærd, blandt bierne, både på sig selv og hinanden.
• Fysiske mekanismer, såsom proventriculus*, som filtrerer sporer, pH i fordø-
jelsen og immun-mekanismer beregnet på at forhindre infektion.
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Bemærk, at en patogen, som skal inficere bier, både skal etablere sig i den enkelte
bi, smitte fra bi til bi i stadet og smitte fra bistade til bistade.
Nu kendes de vigtigste smitteveje som bierne er udsatte for. Det næste afsnit vil
gå dybere i nogle af de sydomme som kan overføres via disse smitteveje.
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I dette afsnit gives en oversigt over de hovedmistænkte årsager til CCD, med særlig
fokus på deres udbredelsesmønstre.
5.1 Nosema
En af de værste parasitter for bien er Nosema apis, som er en mikroskopisk pa-
rasit der lever i tarmen på bier. Den inficerer hovedsageligt voksne bier og har en
livscyklus på 9-12 dage. Parasitten forstyrrer biens fordøjelsessystem og giver den
dysenteri*. Dette hæmmer biens assimilering af føde, hvilket svækker bien. I hårde
tilfælde vil bien blive ude af stand til at flyve, hvorefter den vil dø. Sygdommen
er typisk værst sidst på vinteret og om foråret. Om foråret begynder yngelplejen,
men på grund af vejret forbliver bierne inde i stadet, hvor de laver rengøringsarbej-
de, hvilket giver smittefare til den rengørende bi. Bierne er tæt stuvet sammen, og
smittefaren er derved forøget. Om sommeren er sygdommen mildere, da bierne igen
begynder at flyve og smide afføringen udenfor. Desuden bliver de gamle bier afløst
af de nyudklækket bier som er spore-fri. (Prasad, 2012)
Bien bliver inficeret ved indtagelse af sporer fra inficeret føde eller afføring. No-
sema inficerer epitheliale* celler i maven på bien. Her udvikles de, og der produceres
flere sporer. Nye sporer udskilles sammen med biens afføring. Når bierne skal gøre
boet rent er de således i fare for at blive inficeret. Nosema kan smitte fra stade til
stade ved at arbejderbierne efterlader Nosema-sporer når de indsamler pollen og
nektar. Hvis en bi fra et andet stade så indsamler fra samme blomst, kan den bære
nogle af sporerne med tilbage til boet. På denne måde er den smittefarlige radius
for nosema langt større end de 2-3 km som boets arbejderbier opererer i. Sporerne
kan overleve i ’dvale’-tilstand i et års tid i tør afføring eller i 3-4 måneder i honning.
(Prasad, 2012) Der er desuden en bemærkning fra Smith (2012) om, at luftbåren
smitte er en muliged.
Tegn på Nosema apis er bl.a. afføring inden for boet på væggene, bier der ikke kan
flyve samt en samling af døde bier på jorden foran indgangen til boet. Dronningen
vil sjældent være inficeret, da syge bier sjældent deltager i dronningeplejen. Hvis
dronningen smittes, vil hun ikke være i stand til at lægge lige så mange æg som
normalt. Dette kan hæmme hele boet ved at der ikke vil være arbejderbier nok til
den normale pasning af boet. (Prasad, 2012)
En bialver kan afsløre sygdommen ved at lave en ’felt’-undersøgelse. Ved ind-
samling af 10-25 bier kan biavleren undersøgen dem enkeltvis. Dette foregår ved at
klippe hovedet af og hive i brodden indtil både tarm og mavesæk er synlige. Normalt
er disse gul-brune i farven. En inficeret bis indvolde er hvide og opsvulmede pga.
sporer. (Prasad, 2012)
5.1.1 Nosema ceranae
Nosema apis har været parasit på den europæiske bi længe, og indtil omkring år
2000 var Nosema synonymt med N. apis. De senere år har den dog fået selskab af en
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ny parasit, Nosema ceranae N. ceranae findes som parasit på den asiatiske bi, Apis
cerana, men blev omkring år 2004 konstateret på den europæiske bi, Apis mellifera
(Higes et al., 2006). I laboatorieeksperimenter er N. ceranae særdeles patogen, og i
bistader ses ofte en gradvis depopulation, og ofte en stærk bidød i bistadet om ef-
teråret (Higes et al., 2008). Risikoen for depopulation er omtrent seks gange højere
for bistader inficeret med N. ceranae end for uinficerede kolonier (Martín-Hernández
et al., 2007). De to Nosema-arter kan ikke skælnes ved en overfladisk undersøgelse,
men kun ved gen-analyse (Martín-Hernández et al., 2007). En enkelt forskel i symp-
tomer er fraværet af dysenteri i infektioner med N. ceranae (Higes et al., 2008).
Som nævnt sker smittespredning af Nosema sker via kontakt eller via sporer. Kon-
taktsmitte nævnes som den væsenligste spredningsform, men Smith (2012) nævner,
at luftbåren smitte af N. ceranae er tænkelig, den aktuelle afstand for spredningen
af disse spore er dog endnu ukendt.
Vores arbejdshypotese, sporespredning over større afstande, vil vi fortsat holde
fast ved, som et udgangspunkt for videre arbejde.
5.2 Varroa destructor
Varroa destructor er en ectoparasitisk* mide, der, ligesom N. ceranae, oprindeligt
snyltede på den asiatiske honningbi, A. cerana. I løbet af 1900-tallet skiftede den
til den vestlige honningbi, A. mellifera, og derefter er den blevet spredt over store
dele af verden (Rosenkranz et al., 2010). Den nævnes som en af de hovedmistænkte
årsager til CCD (Berg, 2013). Vejsnæs et al. (2010) nævner den som “den største
trussel mod en sund biavl”. CCD-lignende symptomer gives i Danmark diagnosen
Varroa-infestering.
Miden er lille og fladtrykt og lever på bier og deres larver. På grund af dens stør-
relse og form kan den skjule sig under biens abdominale* skjold, hvilket mindsker
perspiration og gør det svært at fjerne miden. Sammen med dens evne til at overleve
uden vært i op til 70 timer er det medvirkende til midens succes. (Sammataro et al.,
2000)
Hele livscyklen tilbringes i og omkring bierne. Livscyklen for Varroa er illustreret på
figur 1.
Spredning og formering
Den voksne mide findes på voksne arbejder-bier, hvilket hjælper til spredning af
miden, men al yngel foregår i bistadets yngleceller, og ynglen lever af larven i cel-
len. Miden lever af bilarvens eller biens hæmolymfe*, som den suger fra åbne sår.
(Sammataro et al., 2000)
Hos A. cerana foregår al formering i droneceller. Hos A. mellifera foretrækkes
droneceller frem for arbejderceller (Martin, 1998). Dronen udvikles langsommere,
hvilket giver bedre vækstvilkår for miderne. En moder-mide vil infestere en yngel-
celle 15-20 timer inden cellen lukkes (Rosenkranz et al., 2010). Her vil hun lægge
4 eller 5 æg, med cirka 30 timers mellemrum (Martin, 1994), og første æg lægges
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the middle and the distal digit. The last digit is movable in females
and has two small teeth. In males the movable digit is transformed
into a spermatodactyl, a cannula-like structure that allows the
transfer of sperm into the female genital tract.
The female genitalia are divided into two systems: the first one
is formed by an ovary, a uterus and a vagina, which leads to the
genital orifice through which the eggs are released. The genital
opening is situated between the second pair of legs. The second
part of the genital system permits the reception and maturing of
sperm. It is formed by a pair of pores, the solenostomes, which
are located on each side between coxae III and IV. The solenosto-
mes open up into tubuli followed by the rami. The rami coalesce
in the center of the female body and pass into the sperm duct.
The sperm duct leads to the spermatheca, a large sac-like organ
(Alberti and Hänel, 1986), which serves as a reservoir for the sper-
matozoa until the fertilization of eggs. The camera spermatica
forms the connection between the ovary, the spermatheca and
the uterus. The ovary with the two lyrate organs is located ventral
to the spermatheca (De Ruijter and Kaas, 1983). Later, the oocytes
develop within the ovary, while the lyrate organ has a nutritional
function (Alberti and Zeck-Kapp, 1986).
The male genital system is formed by a single testis in the rear
of the body. From the testis, two vasa deferentia emerge and coa-
lesce to the unpaired ejaculatory duct which opens at the edge of
the sternal plate between the second pair of legs. The sperms be-
long to the ribbon type (Alberti, 1980a, 1980b), and pass through
eight stages of maturation, six in the body of the male and two
after mating in the inseminated female.
The sensory organs of Varroa females are reviewed in detail in
Dillier et al. (2006). The whole body, including legs and mouth-
parts, is covered with different types of hairs; at least some have
mechano- and chemoreceptive functions (Milani and Nannelli,
1988). The front legs are rarely used for movement but are fre-
quently raised in the air like the antennae of insects (Rickli et al.,
1992). On the tarsi of the front legs is a sensory pit organ (Ramm
and Böckeler, 1989) that consists of nine internal sensilla with nine
longer hair sensilla surrounding the organ, similar to the Haller’s
organ in ticks. Some of the sensilla are wall pore sensilla (Ramm
and Böckeler, 1989) and bear similarity to the olfactory sensilla
of other arthropods, presumably for the perception of volatiles.
Other sensilla are non-pore sensilla and serve as hygro- and ther-
mo-receptors, whereas the morphology of a third type indicates
a gustatory function. The sensilla surrounding the pit are divided
in two groups. The first group shows characteristics of contact che-
mo-receptors indicating a gustatory role; the second group has
structures similar to sensilla, which in arthropods serve as che-
mo-receptors with an additional thermoperceptive function. Che-
moreceptive sensilla were also described on he palptarsus (Liu
and Peng, 1990) with large setae on the palptarsus of the same
type as the gustatory sensilla in the tarsal pit organ, and smaller
setae which may have an olfactory function. The olfactory sensilla
allow the reception of a broad range of chemicals. In electrophys-
iological approaches, for instance, salicylaldehyde, methylsalicy-
late, and benzaldehyde – a known volatile in royal jelly – elicited
an electrophysiological response in the sensilla (Endris and Baker,
1993).
3. Mite biology and behavior
The host finding and reproductive behavior of V. destructor is
essential for understanding the population dynamics of the para-
site, but it is also of particular significance for the beekeeping prac-
tice. Certain cues for the orientation of the mites could be used for
development of biological control methods such as traps, repel-
lents or mating disruption by certain pheromones. The control of
reproduction of a parasite is, in general, a crucial point for the sta-
bility of a host–parasite relationship (Walter and Procter, 1999),
which, obviously, is also the case in the honey bee-Varroa arms
race (Fries et al., 1994). Therefore, knowledge of factors that trigger
the mite’s reproduction might help for selective breeding of toler-
ant honey bees.
3.1. Life cycle
V. destructor is closely linked to its honey bee host and lacks a
free living stage. There are two distinct phases in the life cycle of
V. destructor females: A phoretic phase on adult bees and a repro-
ductive phase within the sealed drone and worker brood cells (Figs.
2–4). Males and nymphal stages of the mite are short lived and can
only be found within the sealed brood cells. On the adult bees the
Varroa females are transported to brood cells for their reproduction
or spread by foraging and swarming bees (Kuenen and Calderone,
1997). On the adult bees the Varroa female usually is hidden under
the sternites of the bee (Fernández et al., 1993). The mites suck
substantial amounts of hemolymph from both the adult bees and
from the preimaginal host stages within the sealed brood cells
Fig. 1. The normal composition of a ‘‘Varroa family” within a honey bee worker
brood cell, approximately 11 days after the capping of the brood cell. Upper row
from left to right: Protonymph, deutonymph, deutochrysalis. Lower row from left to
right: freshly moulted young female, mother mite, adult male.
Invasion of brood 
prior to capping
Reproduction and mating 
in the sealed brood cell
Spreading via 
desorientated and / 
or robbing bees
PHORETIC
PHASE
REPRO-
DUCTIVE
Fig. 2. Simplified life cycle of the Varroa mite. Varroa females switch between a
phoretic phase on adult bees and a reproductive phase within the sealed honey bee
brood cells. The nymphal stages and the males are short lived without a phoretic
phase outside the brood cells.
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Figur 1: Et forsimplet diagram over V. destructors livscyklus. Midens æg lægges i yngelceller inden
de lukkes. Her færdiggør miden sin udvikli g fra æg, inden den forlader cellen og går ind i den
fritlevende fase. Hanner og nymfer* findes udelukkende i den reproduktive fase, inde i yngelcellen.
Illustration fra Rosenkranz et al. (2010)
cirka 6 timer efter at yngel-cellen er lukket (Martin, 1995). Første æg udvikles til en
hanlig mide, de efterfølgende til hun-mider (Martin, 1994).
Hanmiden frembringes aseksuelt, dvs. fra ubefrugtede æg. Den udklækkes og
færdiggør hele sin livscyklus i yngelcellen*. Hannen bliver i cellen og venter på, at
hunnerne skal blive kønsmodne. Parring sker umiddelbart efter hunnens kønsmod-
ning, og en kønsmoden hun vil således allerede have tilstrækkeligt sæd til at starte
en mide-infestering et andet sted. (Rosenkranz et al., 2010)
Ifølge Martin (1994) har de en formeringsrate pr. generation på 1.45 pr. moder-
mide ved formering i arbejder-celler. I droneceller er tallet 2.2 (Martin, 1995). Det
relativt lave tal kommer af, at en del af miderne ikke når kønsmodning før bien er
færdigudviklet.
V. destructors yngleperiode i England er på 128 dage, og den kan 12-doble sit
antal i løbet af en enkelt sæson (Martin, 1998).
Spredningen af V. destructor foregår med voksne bier som vektor. Det sker først
og fremmest ved direkte kontakt mellem bier, enten under fødesøgning, ved overførsel
af bier mellem forskellige stader, eller under plyndring (vanEngelsdorp et al., 2009).
Skade og symptomer
Det mest åbenlyse symptom på Varroa-infestering er blege eller rødlig-brune mi-
der (se figur 2), som ses på hvide pupper. Øvrige symptomer kan forveksles med
symptomer på andre lidelser, sågar med pesticid-forgiftning.
Almindelige symptomer er, ifølge Sammataro et al. (2000): (1) Svage bistader
med pletvis yngelmønster i bistadet, med andre følgesygdomme hos ynglet. (2) Dro-
ner eller arbejderbier med huller i overskallen. (3) Vanskabte, klodsede voksne bier
med deforme vinger og ben, som kravler rundt i og omkring stadet. Mange syge pup-
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Varroamites become sexually mature immediately after the last
molt. Males reach maturity before the females and stay at the fecal
accumulation site, waiting for the first adult female which molts to
adulthood some 20 h later. As reproduction can only occur inside
the brood cell, males start mating as soon as the female arrives
(Donzé et al., 1996).
Before copulation starts the male cleans his chelicerae. At the
beginning of the mating, the male touches the female with his first
pair of legs and ascend her dorsum. He then examines the frontal
margin of the female’s dorsum and slips to the ventral side. Young
females facilitate this action by lifting their bodies. In the venter-
to-venter position the male searches for the gonopores (which
are separated from the genital opening where the eggs are deliv-
ered) of the female which are located transversely between the
third and fourth pair of legs (Alberti and Hänel, 1986; De Ruijter
and Kaas, 1983). Then he takes the spermatophore out of his gen-
ital opening and transfers it into the gonopore of the female by
means of the chelicerae. Within 2 days after insemination, the
roundish prospermatozoa migrate into the spermatheca and
change to a fusiform shape.
Multiple mating is common until the next daughter female is
mature and arrives on the fecal accumulation site. To fill the sper-
matheca with up to 35 spermatozoa several matings are needed
(Donzé and Guerin, 1994; Donzé et al., 1996). The mating behavior
is initiated by female sex pheromones (Ziegelmann et al., 2008).
Due to these volatile pheromones, young freshly molted females
are significantly more attractive than older females or deutochrys-
alis (Fahle and Rosenkranz, 2005), which ensures that the male
copulates with the youngest female until the next deutochrysalis
molts to the adult stage.
3.3.1. Infertility and low reproductive rates of Varroa females
It is difficult to measure the real reproductive rate (=number of
viable adult offspring per mother mite), which among other things
depends on mite fertility (reproduction, yes or no) and fecundity
(=number of offspring per reproductive cycle) under natural condi-
tions. Martin (1994, 1995b) calculated the reproduction rate of 1.3–
1.45 in single infested worker brood and, due to the longer capping
period, 2.2–2.6 in drone brood. An example for the maturation of
two female daughter mites is given in Fig. 4. During her life time a
Varroa female can perform up to 7 reproductive cycles under labo-
ratory conditions (De Ruijter, 1987); under field conditions an aver-
age number between two and three reproductive cycles can be
expected (Fries and Rosenkranz, 1996; Martin and Kemp, 1997).
In the original host A. cerana the reproduction of Varroa mites
(V. jacobsoni and V. destructor) is limited to drone brood for yet un-
known reasons (Anderson, 2000; Boot et al., 1996; Garrido, 2004;
Rath, 1999). This phenomenon is considered a crucial point for
the balanced host–parasite relationship in A. cerana (Rath, 1999).
The two haplotypes of V. destructor that are capable of reproducing
on A. mellifera (Muñoz et al., 2008) can reproduce in both, drone
and worker brood. However, a certain percentage of Varroa females
which have entered a drone or worker brood cell do not lay any egg
at all. This percentage of non-reproducing mites is slightly variable
according to the species or subspecies of the host and climatic con-
ditions and might, therefore, contribute to differences in the host
tolerance of European bees (Fries et al., 1994; Martin, 1998;
Rosenkranz, 1999). In European honey bee subspecies about 5–
20 % of the mites remain infertile after invading worker or drone
brood cells (Al Aattal et al., 2006; Garrido et al., 2003; Martin,
1994, 1995a; Martin et al., 1997; Rosenkranz, 1999; Rosenkranz
and Engels, 1994a). A long-term example of higher infertility rates
in A. mellifera is confined to the Africanized honey bees of Brazil:
Over a period of more than 15 years an average rate of infertile
mites of about 50% in worker brood was confirmed; mite fertility
in drone brood, however, did not show any particularities
(reviewed in Rosenkranz, 1999). Transfer of Varroa mites among
different honey bee subspecies at a Brazilian study site confirmed
that low mite fertility was more a host than a parasite trait
(Rosenkranz, 1999), independent of the possible presence of differ-
ent mite haplotypes with possible different reproductive abilities.
It was assumed that a lower fertility of Varroa females in worker
brood represents an adaptation of the host to limit the reproduc-
tive rate of the parasite and that the huge feral population of Afri-
canized honey bees in tropical America supports such adaptations
(Camazine, 1986; De Jong, 1996; Rosenkranz and Engels, 1994a).
However, Africanized honey bees in other parts of South and Cen-
tral America did not show this feature (Marcangeli et al., 1992;
Medina and Martin, 1999; Medina et al., 2002). Recent reports
indicate that even in Africanized bees of Brazil the rate of fertile
mites in worker brood has increased to levels similar to European
bees (Carneiro et al., 2007; Correa-Marques et al., 2003; Garrido
et al., 2003). Nevertheless, Africanized honey bees in Brazil are still
tolerant toward Varroosis and Varroa treatments are not per-
formed (De Jong, pers. comm.). This example may illustrate that
(i) there is still some flexibility in the host–parasite adaptations
in feral honey bee populations and (ii) ‘‘Varroa tolerance” does
not depend on a single factor.
Unfortunately, the reasons for the infertility of Varroa females,
in general, are unknown. As unfertilized females are not able to
reproduce (Martin et al., 1997) it was assumed that these infertile
mites represent young Varroa females which failed to copulate
during their maturation (Harris and Harbo, 1999). Fuchs (1994)
supposed that infertile females had lost their reproductive ability.
Two observations contradict these hypotheses: In the phoretic
mite populations on adult bees nearly all mites have filled sperma-
theca (Garrido, 2004) and ‘‘infertile” brood mites, which were
transferred artificially to other newly sealed brood cells, were still
able to reproduce (Weller, 2008). This suggests that temporary
infertility of Varroa females is induced by host factors.
It is important to consider that not all fertile Varroa females, i.e.
females which lay at least one egg, are really reproducing success-
fully. The production of one adult viable daughter requires at least
thematuration of onemale and one female offspring includingmat-
ing. Therefore, female mites producing only one egg, no males or
with delayed start of oviposition may not contribute to the growth
of the Varroa population. For example, in 11–21% of the brood cells
themale is lacking (Donzé et al., 1996;Martin et al., 1997). Themor-
tality of mite offspring seems to be a main factor for differences in
the reproductive rate and varies according to climate, season and
honey bee subspecies (Eguaras et al., 1995; Ifantidis et al., 1999;
Mondragón et al., 2005, 2006). A strange case of mite mortality is
reported from the pseudo clone A. mellifera capensis in South Africa:
The mortality of Varroa offspring in the brood cells of the parasitic
A. mellifera capensis is somewhat higher compared to that in
A. m llifera scutellata, due to a ‘‘trapping effect” in the upper part
of the larger capensis brood cells (Martin and Kryger, 2002).
Fig. 5. Recently capped drone brood cells with 5th instar larvae multiply infested
by Varroa mites.
P. Rosenkranz et al. / Journal of Invertebrate Pathology 103 (2010) S96–S119 S101
Figur 2: Varroa-mider ses på drone-larver. Illustration fra Rosenkranz et al. (2010)
per og larver kasseres, der ses andre følgesygdomme, og bistadets generelle tilstand
er dårlig. Ofte vil bistadet være dødt ved efterårstid. Vejsnæs et al. (2010) anbefaler,
at man behandler mod Varroa flere gange årligt.
Den enkelte bi skades på flere måder, men det mest følsomme livsstadie er larve
og puppe. Tabet af hæmolymfe på larve-og puppestadiet resulterer i mindre vægt i
den færdigudviklede bi, alt afhængig af antallet af mider pr. yngelcelle (Rosenkranz
et al., 2010). Ved mere end 6 mider pr. celle vil mange bier udvikles deforme eller
dø uudviklede. (de Jong et al., 1982). Under dette niveau vil der ikke være åbenlyse
tegn på infestering, selvom op til 50 % af yngelcellerne kan være angrebet (de Jong
et al., 1982).
Varroa-mider er effektive som vektorer for overførslen af forskellige virussygdom-
me, deriblandt akut bilammelse (acute bee paralysis virus; ABPV), kronisk bilam-
melse (chronic bee paralysis virus; CBPV) og deformeret vingevirus (deformed wing
virus; DWV). (Francis et al., 2013) Ifølge Rosenkranz et al. (2010) vil død af bistad
som følge af infestering med V. destructor sjældent skyldes miden i sig selv, men
være resultat af de virussygdomme som følger med.
På grund af kontaktspredningen antages Varroa i vores senere modellering at spredes
via et diffusionsmønster. Der er bemærkninger i litteraturen, eksempelvis hos (va-
nEngelsdorp et al., 2009), om at Varroa er så udbredt at ethvert bistad kan forventes
at være i kontakt med smitte. Dette behandles i Diskussion (9).
5.3 Bipest
Den europæiske bipest skyldes bakteriet Melissococcus plutonius og er relativt mild.
Inficerede kolonier kan ofte overleve sygdommen uden synlige mén. Amerikansk bipe-
st skyldes bakteriet Paenibacillus larvae og er langt mere ondartet. (Baivl.dk, 2007)
Den beskrives som den mest virulente sygdom som kan ramme bier (Blædel, 1979).
Paenibacillus larvae er et bakterie som danner sporer. Disse sporer er meget
små (0,0025-0,0007 mm brede), og bipest spredes i bistadet ved at inficere larverne.
Sporerne er meget modstandsdygtige og har været set spire selv efter 35 år. De
voksne bier er ikke modtagelige for sygdommen. (Baivl.dk, 2007)
Sporerne overføres af ammebierne til larverne via foder, der er forurenet med spo-
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rer. Larven inficeres med sporerne, som begynder at spire og lave celledeling i larvens
tarmsystem. Herefter begynder bakterien at trænge igennem larvens tarmvægge og
ud i kroppen. Hvis larven dør forholdsvis hurtigt, vil larven blive hentet af bierne og
smidt ud, sammen med bakterierne i larvens krop. Herved er smittefaren væk. Men
hvis larven ikke dør med det samme, udvikler den sig til en stræklave eller puppe,
hvor bakterien fortsat ophoberes. Larves vil herefter blive til en mørk rådden masse
som, ud over bakterier, også indeholder sporer. Disse sporer bliver så spredt af bier
der forsøger at rense den rådne masse. (Baivl.dk, 2007)
Symptomerne på ondartet bipest er mørke, indsunkne celleforseglinger. Disse er
typisk også hullet efter biernes forsøg på at rense det ud. Tegn på bipesten kan også
ses ved at tage en tændstik eller lignende og røre rundt i massen, for derefter at
kunne trække en tråd. Andre bier i nærheden vil desuden vende sig bort fra tråden.
Den rådne masse vil efterhånden tørre ind til en hård skorpe på cellevæggen. Efter
dette er sket vil det være vanskeligt for bierne at rense ud. (Baivl.dk, 2007)
Undersøgelser har vist, at omkring 90% af al udlandsk honning indeholder spo-
rerne. I Danmark er tallet 30%. Derfor kan fodring med honning være en kraftig kilde
til bipest, hvorfor dette kraftigt frarådes. Derudover har man ved undersøgelser vist
at cirka 55% af smittetilfældene i Tyskland i 1998 skyldes røveri blandt bistader.
(Baivl.dk, 2007)
Bliver et bistad, som er inficeret med den ondartede bipest, ikke behandlet, vil
det i sidste ende gå til grunde og kan være et let offer for røveri af bier fra andre
bistader, hvorved sporerne kan spredes yderligere. (Baivl.dk, 2007)
I dette projekt fokuserer vi ikke på bipest, da den, ligesom Varroa, spredes ved
kontakt. Vi vil i stedet koncentrere os om Varroa.
5.4 Neonikotinoider
I de foregående afsnit er der beskrevet biologiske sygdomsfaktorer, som påvirker bier.
Her beskrives i stedet pesticidgruppen neonikotinoider, en menneskeskabt faktor.
Neonikotinoider er meget hyppigt brugte pesticider fra deres første udvikling i
80’erne / 90’erne frem til 2013, hvor det kom frem at neonikotinoider kunne være
skyld i CCD og kunne være langt mere giftige end tidligere antaget for både menne-
sker og nytte-insekter som fx bier. (Yamamoto & Casida, 1999) Neonikotinoider er
nikotinlignende stoffer, der bruges som insekticider. Et eksempel på en neonikotinoid
er imidacloprid, den mest almindlige neonikotonoid. Imidacloprid optræder typisk
som på figur 3. Det der især adskiller den fra nikotin er at den ikke har et positivt
ladet kvælstofled, se figur 4.
Det er generelt for både neonikotinoider og almindelig nikotin, at det binder sig
til nikotin acetylcholin receptorer i synapser. Den store forskel er, at neonikotinoi-
der binder sig lettere til receptorer i insekters synapser, men sværere til pattedyrs.
(Yamamoto & Casida, 1999)
Det viser sig dog at imidacloprid har en metabolit, desnitro-imidacloprid (Chao &
Casida, 1997), som har et positivt ladet kvælstof, og derfor let binder sig til recep-
torer hos pattedyr (Tomizawa, 2004). Desnitro-imidacloprid ses på figur 5.
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http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/1/18/Imidac...
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Figur 3: Strukturformlen for imidacloprid.
Den adskiller sig fra nikotin ved ikke at have
et positivt ladet NH.(Wikipedia, 2008a)
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/2/26/R-nicot...
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Figur 4: Strukturformlen for nikotin. Be-
mærk den positivt ladede NH.(Wikipedia,
2012c)
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/ef/Desnitr...
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Figur 5: Desnitro-Imidacloprid; et nedbrydningsprodukt for imidacloprid. Sammenlign med figur
3 (Wikipedia, 2012a)
Måden hvorved neonikotinoider dræber insekter kan lettest illustreres ved at se på en
typisk synaptisk kløft i centralnervesystemet for et insekt. Her bliver neurotransmit-
terne udløst og binder sig til receptorerne, hvilket udløser et signal til den neuron der
modtager neurotransmitterne. Under normale omstændigheder vil enzymer derefter
nedbryde neurotransmitterne, og signalet stoppes. På denne måde bliver signalet
til en motorisk bevægelse videregivet. Neonikotiner binder sig til samme receptorer
som neurotransmitterne, men nedbrydes ikke af enzymerne, og insektet vil derfor gå
i krampe, afhængig af koncentrationen af neonikotinoider insektet er udsat for. Hvis
insektet bliver udsat for tilstrækkeligt høje koncentrationer af neonikotinoider, vil
insektet gå i så voldsomme kramper at det dør. (Purdue University, 2012)
Det menes også, at ikke-dødelige koncentrationer er nok til at påvirke biers evne
til fødesøgning og deres stedsans, og det menes at gøre den mere følsomme overfor
infektioner med snylteorganismer såsom Varroa og Nosema. En negativ påvirkning
af stedsansen kan gøre, at bierne ikke finder hjem til boet, men uden umiddelbar
død, netop som man ser ved CCD. (Schneider et al., 2012)
En almindelig måde at anvende neonikotinoider er at behandle frøet. På denne
måde vil hele planten indeholde stoffet, og eventuelle skadelige insekter vil blive
forgiftet af at angribe den. (Hopwood et al., 2012) Imidlertid vil pollen og nektar,
som bierne høster, også indeholde stoffet Det er også en mulighed at bierne kommer
i kontakt med støv fra såningen. (Tapparo et al., 2012) Neonikitinoider er meget
persistente i miljøer hvor de ikke er udsat for sollys (Hopwood et al., 2012), så selv
ved meget mild eksponering kan de akumuleres. De kan for eksempel ophobes i
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bistadets voksvægge.
På grund af disse kontroverser har den Europæiske Kommision vedtaget et to-
årigt forbud mod neonikotinoider, gældende fra 1. december, 2013 (Den Europæiske
Kommision, 2013).
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Vi vil nu forklare den matematiske baggrund, der er nødvendige for at forstå de
forskellige trin i den senere modellering. Derfor gennemgås inverse problemer, “ran-
dom walk”, diffusion og advektion samt eksponentiel og logistisk vækst. Desuden
beskrives et klassisk eksempel på modellering af biologisk udbredelse med diffusion,
udført af Skellam (1951).
6.1 Inverse problemer
Inverse problemer er en tænkeform, hvor man forsøger at konvertere observerede data
til et system eller information om et givent objekt. Den ikke-inverse fremgangsmåde
ville være at man har et sæt algebraiske eller differentialligninger, hvor man kender
koefficienterne. Det kunne eksempelvis være ax2 + bx + c = 0 med kendte a, b, c;
hertil prøver man så at finde løsninger ved at analysere ligningen. Med en Inverse
tilgangsform prøver man det omvendte: Man kender allerede løsningen, men det
man søger er mekanikken bag hvordan løsningen opstår. Med ovenstående er det
nemt, da man givet rødderne r1 og r2 kan omskrive til a(x − r1)(x − r2) = 0. I
andre sammenhænge kan det inverse problem være meget kompliceret. Et berømt
eksempel er at regne udformningen af en tromme udfra dens overtone. Dette er et
inverst problem der er betydeligt vanskligere end det direkte problem, som er at
regne egenfrekvenserne fra en given tromme. Dette blev fremlagt af Marc Kac i
artiklen: “Can one hear the shape of a drum?” (Kac, 1966).
Det er altså en form for black box* analyse, hvor trommen her er den sorte æske.
Hvis man kender kraften og stedet der bliver slået på trommen og man kan opfange
lyden, kan man derved regne ud hvordan trommen må være udformet. Således også
vores forsøg på at opklare årsagen til CCD.
Figur 6: En figur der viser spredningen af CCD med ukendte årsager. Det kan ses som en black
box-model, som er emnet for vores inverse ploblemstilling. Den venstre kasse er vores black box,
kassen i midten er det direkte output. Kassen til højre er det vi vil registrere. Den sorte pil viser
tilbagekoblingen til vores black box.
Denne tilgangsmåde kræver at vi på forhånd har kendskab til hvilke mønstre de
forskellige stressorer udeviser, hvis de er den dominerende faktor, og den kræver at vi
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kender udbredelsen af CCD. Hvis vi kan skelne udbredelsesmønstrene fra hinanden,
kan vi klassificere udbredelsesmønstret for CCD og derved få information om hvilken
af de originale stressorer der har dominant betydning for udbruddet.
6.2 Random walk
Random walk er en matematisk model, der bruges til at beskrive visse former for
stokastiske hændelser. Vi beskriver den her, da den danner udgangspunktet for dif-
fusionsligningen.
Skellam (1951) bruger eksemplet med en partikel (Det kunne være et atom, en
bille eller en bi), der bevæger sig langs en linje. Ved tiden t = 0 står den ved x = 0,
og for hver tidsenhed τ bevæger den sig præcis 1 skridt til højre eller venstre, med
lige stor sandsynlighed. Sandsynlighedsfordelingen for de første 4 skridt er som i
tabel 2.
Tabel 2: Sandssynlighedsfordeling for en partikels tilfældige bevægelse efter 1, 2, 3 og 4 tidsskridt.
Ved t = 0 befinder partiklen sig ved punktet 0, og derefter flytter den sig præcis 1 skridt til højre
eller venstre for hver tidsskridt τ . Modificeret fra Skellam (1951)
m -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4
t = 1τ 1/2 1/2
t = 2τ 1/4 2/4 1/4
t = 3τ 1/8 3/8 3/8 1/8
t = 4τ 1/16 4/16 6/16 3/16 1/16
En måde at simulere dette på er at slå plat eller krone og notere plat som -1,
krone som +1. Ved n kast får vi derved en sekvens X1, X2, ..., Xn, hvor hver Xn er
summen af de n kast med mønten. Vi kalder mængden af alle mulige slutpositioner
Qn.
Bemærk, at et random walk, som forløber i uendelig lang tid, vil ramme et hvil-
ket som helst punkt uendelig mange gange. Dette betegnes “gambler’s ruin”, da det
betyder, at en spiller på et kasino, der starter med et beløb, før eller senere vil ramme
0, hvorefter spillet er slut. (Weisstein, u.d.)
Lad os antage, at partiklen ved tiden nτ ender ved m ∈ Qn, altså efter n skridt. For
at komme til m har partiklen bevæget sig a skridt til højre, b skridt til venstre. Det
vil sige a − b = m. Den har bevæget sig n skridt i alt, så a + b = n. Vi har da, at
a = n+m
2
, b = n−m
2
. Fra kombinationsteori ved vi, at antallet af mulige veje til m
efter n skridt er givet ved
n!
a!b!
=
n!(
n+m
2
)
!
(
n−m
2
)
!
(Okubo & Levin, 2001)
Da antallet af kombinationer er 2n, har vi, at sandsynligheden er
p(m,n) =
(
1
2
)n
n!(
n+m
2
)
!
(
n−m
2
)
!
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Også kendt som en binomialfordeling. Når n → ∞ vil p(m,n) gå mod en normal-
fordeling. (Okubo & Levin, 2001). Det vil sige:
lim
n→∞
p(m,n) =
√
1/(2pin) · e−m
2
2n
(Adams & Essex, 2010) 1 .
Hvis vi indfører en kontinuert variabel λ, som giver springlængden, og vi definerer
x := λm, t := nτ , kan vi lade λ → 0 og τ → 0 således at tallet D = λ2
2τ
holdes
konstant. Dette giver os følgende funktion for et kontinuert random walk:
p(x, t) =
1
2(piDt)1/2
· e− x
2
4Dt (1)
(Okubo & Levin, 2001)
D benævnes diffusionskoefficienten eller diffusiviteten.
Ligning (1) er også en løsning til den variant af diffusionsligningen som kaldes var-
meligningen.
∂p
∂t
= D
∂2p
∂x2
Det er den løsning man får hvis man til tiden t = 0 lader alle partikler være koncen-
treret i punktet (0, 0). (Okubo & Levin, 2001)
Det virker som et stort spring at gå fra at beskrive én partikels bevægelse på en
linje i faste spring til at beskrive gassers diffusion i rummet, eller sågar insekters
eller miders diffusion rundt i et landskab. Men hvis man ser en enkelt gaspartikel
og ignorerer alt andet end den lodrette position, er den eneste forskel, at springene
har en variabel længde. I flere dimensioner er forskellen blot, at springene sker i flere
retninger.
6.3 Analogi til fysikken
Som tidligere nævnt i Metode tager den matematiske model udgangspunkt i en
analogi til fysikken. Dette afsnit gennemgår de vigtigste formler i denne forbindelse.
6.3.1 Stoftransport
Her udledes den generelle formel for ændringen af en stofmængde i et punkt.
Lad u(x, t) være stofmængden ved punktet x til tiden t.
Taubes (2001) skriver følgende ligning for ændringen af u i et 1-dimensionelt
område mellem x og x+ ∆x.
d
dt
(u(x, t))∆x = q(x, t)− q(x+ ∆x, t) + k(x, t)∆x (2)
1(Okubo & Levin, 2001) skriver det som p(m,n) =
√
2
pin exp
(
−m22n
)
, men det virker som en
trykfejl.
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Her er q(t, x) stofmængden der kommer ind fra venstre ved x, q(t, x + ∆x) er stof-
mængden der forlader området ved x+ ∆x, og k(t, x)∆x er antallet af partikler der
skabes mellem x og x+ ∆x. Hvad ligning (2) i virkeligheden skriver er, at ændrings-
raten mellem x og x + ∆x findes ved at addere (1) nettomænden der kommer ind
ved x, (2) mængden der kommer ud ved x + ∆x og (3) mængden der skabes eller
destrueres mellem x og ∆x. Sagt på en anden måde: “Hvad der kommer ind vil enten
blive inde eller gå ud igen”. (Taubes, 2001)
Ved at dividere begge sider af ligning (2) med ∆x, får vi:
d
∂t
u(x, t) =
q(x, t)− q(x+ ∆x, t)
∆x
+ k(x, t)
Lader vi ∆x→ 0, får vi deraf, at
∂
∂t
u(x, t) = − ∂
∂x
q(x, t) + k(x, t) (3)
Ligning (3) viser den generelle formel for transport af stof gennem et punkt i 1
dimension. I 2 dimensioner vil det hedde:
∂u
∂t
= −
(
∂q
∂x
+
∂q
∂y
)
+ k(x, y, z, t) (4)
Eller, med generel notation for n dimensioner:
∂u(r, t)
∂t
= −∇q(r, t) + k(r, t) (5)
Her er r punktet (x1, x2, . . . , xn), og ∇ er del, differentialoperatoren.(
∇ = ∂
∂x1
+
∂
∂x2
+ . . .+
∂
∂xn
)
(Adams & Essex, 2010).
Ligning (5) danner basis for ligningen for diffusion såvel som advektion.
6.3.2 Diffusion
Diffusion er den tilfældige bevægelse af partikler, termisk energi eller andet i en væ-
ske i hvile (Taubes, 2001).
Ved diffusion er q(x, t) = −D ∂u
∂x
i 1 dimension, eller q(r, t) = −D · ∇u(r, t) i n di-
mensioner.
Den generelle diffusionsligning skrives som:
∂
∂t
u = D
∂2
∂x
u(x, t) + k(x, t)
(Taubes, 2001)
Eller, for n dimensioner:
∂
∂t
u(r, t) = D∇2u(r, t) + k(r, t)
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Hvis k(r, t) = 0 bliver ligning dette til:
∂
∂t
u(r, t) = D∇2u(r, t) (6)
Også kaldet varmeligningen (Carslaw & Jaeger, 1959). Den anvendes ofte ved diffu-
sionen af termisk energi gennem fast stof.
Fordelen ved denne form er, at forskellige løsninger er kendt. Ved en frigivelse af en
stofmængde u0 ved punktet x = 0 til tiden t = 0 får vi følgende løsning:
u(r, t) =
u0
(2piDt)n/2
e−
x21+···+x2n
4Dt (7)
Ved differentiering ses det let, at ligning (7) er en løsning til ligning (6) (Carslaw &
Jaeger, 1959). Dette viser vi i det følgende, i 2 dimensioner.
Bevis for, at ligning (7) er en løsning
Lad os anvende varmeligningen i 2 dimensioner.
Vi skal bevise, at
u(x, y, t) =
u0
2piDt
e−
x2+y2
4Dt (8)
er en løsning til
∂u
∂t
= D
(
∂2u
∂x2
+
∂2u
∂y2
)
(9)
Første skridt: ∂u
∂t
.
Ud fra produktreglen har vi, at ∂u
∂t
er givet ved:
∂u
∂t
=
(
∂
∂t
e
−x2−y2
4Dt
)
u0
4piDt
+ e
−x2−y2
4Dt
(
∂
∂t
u0
4piDt
)
= e
−x2−y2
4Dt
(−x2 − y2
4D
· −1
t2
)( u0
4piDt
)
+ e
−x2−y2
4Dt
(−u0
4piD
· 1
t2
)
= e
−x2−y2
4Dt
(
x2 + y2
4Dt2
− 1
t
)
u0
4piDt
= e
−x2−y2
4Dt
(
x2 + y2 − 4Dt
4Dt2
)
u0
4piDt
Andet skridt: D
(
∂2u
∂x2
+ ∂
2u
∂y2
)
.
Ifølge kædereglen er ∂u
∂x
givet ved:
∂u
∂x
= e
−x2−y2
4Dt
(
∂
∂x
(−x2 − y2
4Dt
))
u0
4piDt
= e
−x2−y2
4Dt
(−2x
4Dt
)
u0
4piDt
= e
−x2−y2
4Dt
( −x
2Dt
)
u0
4piDt
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Ved produktreglen får vi da, at:
∂2u
∂x2
=
[(
∂
∂x
e
−x2−y2
4Dt
) −x
2Dt
+ e
−x2−y2
4Dt
(
∂
∂x
−x
2Dt
)]
u0
4piDt
=
[(
e
−x2−y2
4Dt
−x
2Dt
) −x
2Dt
+ e
−x2−y2
4Dt
( −1
2Dt
)]
u0
4piDt
= e
−x2−y2
4Dt
(
x2
4D2t2
− 1
2Dt
)
u0
4piDt
Ditto ∂2u
∂y2
:
∂2u
∂y2
= e
−x2−y2
4Dt
(
y2
4D2t2
− 1
2Dt
)
u0
4piDt
Det vil sige, at højre side af lighedstegnet i ligning (9) er givet ved:
D
(
∂2u
∂x2
+
∂2u
∂y2
)
= D · e−x
2−y2
4Dt ·
(
x2 + y2
4(Dt)2
− 2
2Dt
)
· u0
4piDt
= e
−x2−y2
4Dt ·
(
x2 + y2 − 4Dt
4D(t)2
)
· u0
4piDt
Vi har altså, at:
∂u
∂t
= D
(
∂2u
∂x2
+
∂2u
∂y2
)
Hvilket var det vi skulle bevise.
Vi vil anvende diffusionsligningen til modellering af bidygdomme, der smitter ved
kontakt.
6.3.3 Advektion
Advektion er transporten af partikler via bevægelse i en væske; altså uden diffusion.
Ved advektion er q(x, t) = c, hvor c er konstant.
Advektionsligningen ser således ud (Carslaw & Jaeger, 1959):
∂
∂t
u(x, t) = −c · ∂u
∂x
+ k(x, t) (10)
Hvis k(x, t) = 0, har vi konvektionsligningen:
∂
∂t
u(x, t) = −c · ∇u(x, t) (11)
Løsninger kan skrives som:
u(x, t) = f(x− ct) (12)
Dette ses let ved differentiering, hvilket vi ligeledes vil demonstrere i det følgende.
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Bevis for at ligning (12) er en løsning
Vi skal bevise, at
u(x, t) = f(x− ct)
er en løsning til
∂
∂t
u(x, t) = −c∂u
∂x
Trin 1: ∂u
∂t
.
Definerer vi s = x− ct, er denne givet ved:
∂
∂t
u(x, t) =
∂
∂t
f(x− ct)
= −c ∂
∂s
f(s)
Trin 2: ∂u
∂x
Ved s = x− ct har vi ligeledes:
−c ∂
∂x
u(x, t) = −c
(
∂
∂x
f(x− ct)
)
= −c
(
1 · ∂f
∂s
)
=
∂
∂t
u(x, t)
Hvilket var hvad vi skulle bevise.
Udbredelsesmønstret for advektion kan illustreres som en bølge, der flytter sig med
hastigheden c pr. tidsenhed. Dens form, som kan være så simpel eller konpliceret
som det skal være, ændres ikke. Dette er illustreret i figur 7.
Figur 7: Spredningsmønstret for spredning via advektion: En “bølge” der flytter sig langs x-aksen.
Der er vist som (a) øjebliksbilleder til forskellig t og (b) med t som dimension, hvor den vil have
form som en bakke. Figur fra Logan (1998).
I dette projekt anvendes advektionsligningen til modellering af bisygdomme, der
smitter ved vindspredning over større afstande. Dette gøres ud fra antagelsen om en
jævn vind fra én retning.
6.4 Populationers vækst
En af de simpleste modeller for en populations vækst er den eksponentielle ligning.
Her er populationens ændring lineært afhængig af populationens størrelse. Lad X
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være populationens densitet.
dX
dt
= α ·X ⇔ X(t) = eαt +X(0)
(Adams & Essex, 2010)
Her er vækstraten, α, konstant. Hvis α > 0 vil populationen vokse, hvis α < 0 vil
populationen aftage.
Det antages her, at ressourcer såsom føde og plads er ubegrænset tilgængelige. Under
sådanne vilkår vil X gå mod ∞. Dette kan være sandt for en population som er
nyindført i et område, men som alment princip er det helt urealistisk. Et mere
rimeligt synspunkt er, at en population har en maksimal bærekapacitet, og at vækst
udover dette punkt er umulig. Dette udtrykkes i den logistiske ligning (Skellam,
1951), som kan skrives således:
dX
dt
= αX − βX2
Hvis K = α
β
, skrives det som:
dX
dt
= αX
(
K −X
K
)
(Adams & Essex, 2010)
Figur 8 viser grafen for dX
dt
ved både logistisk og eksponentiel vækst. Løsningen på
den logistiske ligning ser således ud:
X(t) =
KX0
X0 + (K −X0)e−αt
(Adams & Essex, 2010)
Hvis X  K, vil den tilnærmelsesvis beskrive eksponentiel vækst, men når X vokser
mod K, vil væksten flade ud. Dette fremgår af figur 9.
Ifølge Krebs (2009) har den logistiske ligning ofte et god overensstemmelse med
eksperimentelle populationer i den første fase, hvor populationen først vokser, der-
efter flader ud. Fortsættes målingerne langt udover dette, forudsiger den logistiske
ligning konstant densitet, men den faktiske population vil enten gradvist aftage over
tid eller udvise store fluktuationer.
En antagelse i den logistiske ligning er øjeblikkelig reaktion på ændring i vilkårene.
Krebs (2009) søger at forbedre den ved at introducere en forsinket reaktion. Man
kan spekulere i, at den egner sig bedst til mikroorganismer.
I denne rapport anvendes den eksponentielle vækst som model for Varroa-miders
vækst i et bistade. Det gøres dels for simpelheds skyld, dels fordi væksten af Var-
roa ikke rapporteres at aftage ved højere densiteten (vanEngelsdorp et al., 2009;
Sammataro et al., 2000; Martin, 1998; Rosenkranz et al., 2010).
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t
dX/ dt
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Figur 8: Grafen for dXdt ved eksponentiel og logistisk vækst. For eksponentiel vækst er
dX
dt en ret
linje gennem (0, 0), for logistisk vækst har dXdt form som en parabel med rødderne X = 0 og X = K.
Den maksimale vækstrate ses i parablens toppunkt, som ligger i K/2.
K
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Figur 9: Grafen for X(t) ved eksponentiel og logistisk vækst. Første del af grafen har omtrent
samme udformning, men ved eksponentiel vækst gårX(t)mod∞, mens grafen forX(t) ved logistisk
vækst er sigmoid, med en vandret asymptote ved X(t) = K.
6.5 Skellam (1951)
Ifølge Edelstein-Keshet (1988) var en af de første, der gjorde analogi mellem moleky-
lers og organismers tilfældige bevægelse Skellam (1951). Ved denne tid var statistisk
behandling af biologien almindelig, men egentlig matematisk analyse var en sjæl-
denhed (Skellam, 1951).
Skellams fokus var udbredelseshastighed. I første del anvendte han tilfældig be-
vægelse, frem for egentlig diffusion, til modelleringen.
Blandt andet beviste han følgende:
Antag en population, der spredes tilfældigt fra et enkelt moder-individ ved et start-
punkt (0, 0). Efter n generationer er andelen af populationen længere end R fra
startpunktet givet ved:
p = e
−R2
na2
Her er a2 den gennemsnitlige kvadrerede spredningsrate per generation. Med samlet
populationsstørrelse Nn giver det, at hvis p = 1/Nn, kan 1 individ forventes at ligge
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udenfor R. Det vil sige:
1
Nn
= e−
R2n
na2 ⇔ ln(1)− ln(Nn) = − R
2
n
na2
Hvis vi isolerer Rn har vi, at
Rn =
√
na2 · ln(Nn)
Hvis populationensstørrelsen hver generation ganges med λ, kan vi substituere Nn =
λn, og vi har:
Rn =
√
n2a2 · ln(Nn) = na
√
ln(Nn)
Eftersom n er en tidsenhed, svarer det, at radius forøges lineært over tid. Dette er
hurtigere end man ville forvente fra spredning med almindelig diffusion (Edelstein-
Keshet, 1988). En grund til dette er, at vækstraten α forstærker den forskel i kon-
centration, som diffusionen ellers ville udligne (Edelstein-Keshet, 1988).
Skellam (1951) analyserede to konkrete eksempler: Bisamrottens spredning i Mel-
lemeuropa efter dens introduktion i 1905, se figur 10, og spredningen af egetræer i
storbritannien efter sidste istid. I begge tilfælde analysede han især udbredelsen af
radius.
I bisamrottens tilfælde kendes ikke nøjagtige data for dens udbredelse til forskel-
lige tider, men der er data for hvor den er observeret forskellige år. Bisamrottens
rapporterede udbredelsesmønster er skitseret i figur 10 A. Hvis dette udbredelses-
mønster svarer omtrent til et cirkelareal, vil arealets størrelse være givet ved A ≈ pir2.
Da r ≈
√
A√
pi
, betyder det, at
√
A skulle være lineært voksende over tid. For at efter-
prøve dette er
√
Areal plottet overfor årstal i til højre i figur 10 B. Skellam (1951)
gav ingen statistiske tal for nøjagtigheden af dette fit, men en visuel inspektion giver
det god troværdighed.
A B
140 J.G. SKELLAM 
snails. For example, if the mean square "dispersion" per minute of a wingless 
ground beetle wandering at random is 1 yard 2, then after a season of 6 months, 
say, without rest, the R.M.S.D. of the resulting probability distribution is only 
500 yards. The probability that after 6 months the beetle wanders more than a 
mile from the starting point is less than 8 in a million. Without external aid a 
period of time equivalent to 1,000,000 seasons would be required to raise the 
R.M.S.D. to 290 miles. The figures, however, are slightly deceptive, for the final 
position arrived at is in general a great deal nearer the origin than the 
farthermost position previously reached. Nevertheless, calculations of this 
kind clearly indicate in th se cases the importance in the long run of are 
accidental displacements due to external agencies such as high gales, floating 
plant material, the muddy feet of birds and mammals. 
2.5. Empirical confirmation. In practice there is rarely sufficient inform- 
ation to construct the contours of population density with accuracy. One 
contour, however, can sometimes be drawn--that for the low "threshold" 
density (depending on the thoroughness of the survey) at which the population 
begins to escape notice altogether. 
Equation (4), derived initially on theoretical grounds, is well illustrated by 
the spread of the muskrat, On at a zibethica L., in central Eur pe since its 
introduction in 1905. Figure 1, ased on Ulbrich (1930), shows he apparent 
boundaries for certain years. If we are prepared to accept such a boundary as 
being representative of a theoretical contour, then we must regard the area 
enclosed by that boundary as an estimate of rrr 2. The relation between the time 
and ~/area is shown graphically in Fig. 2. 
1927 ~ B r e s l a u  
I 
] _, ~ /.Vienna k 
Figure 1. 
Figur 10: A: Bisamrottens rapporterede udbredelse fra dens introduktion i 1905. B: Et lineært fit
mellem
√
Areal og t, målt som årstal. Begge figurer er taget fra Skellam (1951), som har baseret
dem på Ulbrich (1930).
Egetræet var almindeligt over hele England om kring år 0, hvilket er cirka 8.000
år efter sidste istid. Skellam beregnede, at med en generationstid på cirka 60 år, og
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med en spredningsrate på cirka 1/2 mil, var 8.000 år ikke nok til at udbredes over
hele England. Hovedkonklusionen var, at modellen ikke fuldt ud beskrev egetræets
spredning. Skellam spekulerede i, at egetræet enten ikke var helt væk fra England
efter istiden (hvorfor det hurtigere kunne genetableres) eller at dyr har hjulpet til
at sprede træet.
Senere i hans artikel introducerede Skellam (1951) den model som har dannet
udgangspunkt for det meste af vores model-arbejde, og som ser således ud:
∂P
∂t
= D∇2P + αP − βP 2 (13)
Skellam analyserede ligningen for visse enkelt-tilfælde med β = 0, hvilket vi skal se
på senere. På grund af den matematiske vanskelighed ved β > 0 blev dette i stedet
behandlet numerisk for visse ligevægtsdensiteter, og, som Kostitzin (1952) skriver,
helt uden matematisk retfærdiggørelse.
Denne tilgang er ugyldig for tilstrækkeligt små populationer, så til dem anvendte
Skellam i stedet statistiske metoder.
Af særlig relevans for dette projekt er især betragtningen om, at i et homogent
habitat medfører tilfældig spredning med eksponentiel vækst, at populationen ud-
bredes med konstant hastighed. Denne betragtning har desuden en del medhold i
empirien.
30 af 56
7 Modellering
7 Modellering
I dette overordnede afsnit beskrives de opstillede modeller samt alle de antagelser
der ligger til grund herfor. Derefter følger en analyse, med særligt fokus på udbre-
delsesmønstre.
7.1 Model med diskrete bistader
Klassisk opstilles modeller som koblede differentialligninger. Ud fra denne device
kunne vi beskrive overførsel af f.eks. mider mellem to bistader, X1 og X2. Midepo-
pulationen P1 og P2 i de to bistader kan da beskrives med følgende to differential-
ligninger:
dP1
dt
= α1P1 + β21P2
dP2
dt
= α2P2 + β12P1
De beskriver eksponentiel vækst i hvert bistade Xi, med vækstraten αi, plus en
overførselsrate, βki fra det andet stad. ForN bistader (X1, X2, ..., XN) kan det skrives
som N differentialligninger med følgende generelle form:
dPi
dt
= αiPi +
N∑
k=0
k 6=i
βkiPk (14)
Tabel 3 og 4 viser en oversigt over parametrene i dette ligningssystem.
Tabel 3: De forskellige parametre der indgår i ligningssystemet i ligning (14). (xi, yi) er koordi-
naterne for bistad Xi (indgår ikke eksplicit i ligningen), αi er vækstraten af mider i et bistade, og
βki er overførselsraten mellem Pk og Pi. For β: Se tabel 4.
i Pi(t) (xi, yi) αi
∑N
k=1 βki
1 P1(t) (x1, y1) α1
∑N
k=1 βk1
2 P2(t) (x2, y2) α2
∑N
k=1 βk2
3 P3(t) (x3, y3) α3
∑N
k=1 βk3
...
...
...
...
...
N PN(t) (xN , yN) αN
∑N
k=1 βkN
Hvis overførslen af mider sker ved kontakt, kan vi antage, at overførselsraten βki
mllem bistaderne Xk og Xi er proportional på afstanden mellem de to bistader. Hvis
Xi har koordinaterne (xi, yi), bliver det:
βki = k ·
√
(xi − xk)2 + (yi − yk)2, k ∈ R
Et scenarie, der er relativt nemt at modellere, er at bistaderne er placeret i et jævnt
kvadratisk mønster. På denne måde er afstanden mellem to tætliggende bistader
fast, hvilket gør det simpelt at beregne βki.
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Tabel 4: De forskellige βki. Et rimelig simpelt scenarie er, at βki afhænger af afstanden mellem
(xi, yi) og (xk, yk).
β12 β13 β14 . . . β1(N−1) β1N
β21 β23 β24 . . . β2(N−1) β2N
β31 β32 β34 . . . β3(N−1) β3N
β41 β42 β43 . . . β4(N−1) β4N
...
...
...
... . . .
...
...
β(N−1)1 β(N−1)2 β(N−1)3 β(N−1)4 . . . β(N−1)N
βN1 βN2 βN3 βN4 . . . βN(N−1)
Ovenstående model med diskret tidsafhængighed kunne nok analyseres numerisk
med et passende program, der automatisk beregner de enkelte βki. Imidlertid er det
umuligt at nå frem til en analytisk løsning, og desuden ville en modellering blive
omfattende, da vi skulle inkludere et stort antal gensidigt afhængige funktioner. Vo-
res fokus vil i stedet være på modeller med en kontinuert tidsafhængighed.
I det følgende betragtes bistader som en kontinuert masse, fordelt over et områ-
de på xy-planen. Det er en særdeles grov antagelse, men den tillader os at anvende
modeller om kontinuert spredning, der allerede er grundigt beskrevne.
Som tidligere nævnt forestiller vi os tre forskellige spredningsmønstre: Diffusion,
Advektion og Random scatter.
7.2 Model med diffusion og eksponentiel vækst
Lad P betegne densiteten af Varroa-mider i et punkt. Ved almindelig diffusion be-
væger partikler sig fra ét punkt til det næste. Med konstant diffusivitet D kan det i
2 dimensioner, x og y, skrives som:
∂P
∂t
= D
(
∂2P
∂x2
+
∂2P
∂y2
)
Ved det scenarie vi vil modellere sker der en biologisk diffusion, hvor “partiklerne”
samtidig formerer sig. Med eksponentiel vækst:
∂P
∂t
= D
(
∂2P
∂x2
+
∂2P
∂y2
)
+ αP (15)
Her er α populationens vækstrate, som er konstant over tid. . Bemærk, at for et
punkt (x, y) hvor P (x, y, t) = 0 giver ligningen almindelig diffusion; formeringsraten
har kun en effekt for punkter hvor P (x, y, t) > 0.
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Analyse af modellen
Løsningen til ligning (15) er:
P (x, t) =
P0
4piDt
eαt−
x2+y2
4Dt (16)
Denne løsning findes ved at substituere P = Qeαt:
∂P
∂t
= D
(
∂2
∂x2
+
∂2
∂y2
)(
Qeαt
)
Da
∂P
∂t
=
∂Q
∂t
eαt + αQeαt,
(
∂2P
∂x2
+
∂2P
∂y2
)
=
(
∂2Q
∂x2
+
∂2Q
∂y2
)
eαt
har vi at
∂Q
∂t
= D
(
∂2Q
∂x2
+
∂2Q
∂y2
)
,
altså almindelig diffusion. Hvis alle partikler befinder sig ved x = 0 til tiden t = 0,
kan vi anvende løsningen fra afsnit 6.3.2:
Q(x, t) =
Q0
4piDt
e−
x2+y2
4Dt .
Da P = Qeαt og P0 = Q0eα·0 = Q0 har vi:
P (x, t) =
P0
4piDt
e−
x2+y2
4Dt · eαt
=
P0
4piDt
eαt−
x2+y2
4Dt
I mange tilfælde er logistisk vækst en mere rimelig antagelse end eksponentiel vækst.
Man kan indsætte en densitetsbegrænsning i modellen ved at inkludere en konstant
β.
∂P
∂t
= D
∂2P
∂x2
+ αP − βP 2
Imidlertid kan organismer som Varroa-miden tilsyneladende fortsætte med at øge
deres densitet indtil bistadets kollaps (vanEngelsdorp et al., 2009; Sammataro et al.,
2000; Rosenkranz et al., 2010; Martin, 1998), hvilket tyder på, at densitet ikke er en
stærk vækstbegrænsende faktor. Derfor anvender vi i denne rapport ligning (16) til
at modellere spredningen af Varroa.
Mange kilder behandler kun diffusionsligningen i 1 dimension (se blandt andet Oku-
bo & Levin (2001), Taubes (2001) og Edelstein-Keshet (1988)). Dette gøres for nem-
heds skyld. I dette tilfælde er den 2-dimensionelle som udgangspunkt mere relevant.
Imidlertid medfører antagelsen om en konstant D og spredning fra et enkelt punkt
også radial symmetri omkring startpunktet. Det gør det meget let at omforme til
polære koordinater.
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I polære koordinater tager man udgangspunkt i en vinkel θ og en radius r, i stedet
for en x- og y-værdi. Omregningen er, at r2 = x2 + y2, og θ = cos−1(x) = sin−1(y).
Ved omformning af ligning (15) til polære koordinater har vi:
∂2P
∂x2
+
∂2P
∂y2
=
∂2P
∂r2
+
1
r
∂P
∂r
+
1
r2
∂2P
∂θ2
Givet radial symmetri er P uafhængig af θ, så ∂2P
∂θ2
= 0. Vi får så, at ligning (15) kan
omskrives til:
∂P
∂t
= D
(
∂2P
∂r2
+
1
r
∂P
∂r
)
+ αP
Løsningen er:
P (r, t) =
P0
4piDt
eαt−
r2
4Dt
Samme løsning kunne også fås ved at substituere r2 = x2 + y2 i ligning (16).
Rumlig udbredelse
Ved at sætte P (r, t) = P˜ (konstant), får man at:
ln(P˜ ) = ln
(
P0
4piDt
eαt−
r2
4Dt
)
= ln
(
P0
4piDt
)
+ αt− r
2
4Dt
Det vil sige:
r2
4Dt
= αt+ ln
(
P0
4piDt
)
− ln(P˜ )
Ved at gange med 4Dt og dividere med t får vi:
r2
t2
= 4Dα +
4D
t
[
ln
(
P0
4piDt
)
− ln(P˜ )
]
Hvis vi isolerer r:
r = ±
√
4Dα +
4D
t
[
ln
(
P0
4piDt
)
− ln(P˜ )
]
· t. (17)
Når t→∞ vil faktoren 4D
t
gå mod 0, så for høje værdier af t har vi:
r2
t2
≈ 4Dα⇔ r ≈ ±
√
4Dα · t
Eftersom en afstand ikke kan være negativ, giver det os
r ≈
√
4Dα · t
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Med andre ord udbredes populationens radius omtrent lineært over tid. Dette svarer
også til Skellams betragtninger i afsnit 6.5. Figur 11 A illustrerer det forventede
udbredelsesmønster ved diffusion med vækst.
Der vil i den senere simulation og dataanalyse være fokus på diffusionsmodellen.
Målet er at kunne sammenligne med advektion og random scatter, men for simpel-
heds skyld behandles disse kun kort. Det er vigtigere at få en fornemmelse af deres
kvalitative opførsel end at analysere dem til bunds.
7.3 Model med advektion i x-retning, diffusion i y-retning
Ved simpel advektion i x-retning og eksponenitiel vækst ser spredningsmønstret for
en population P således ud:
∂P
∂t
= u
∂P
∂x
+ αP (18)
Som nævnt tidligere medfører advektion med konstant u, at der sker en forskydning
i x-retningen over tid, men uden at grafen ændrer form. Hvis vi har en punktkilde
ved x = 0 til tiden t = 0, og dette er den eneste kilde, medfører ligning (18) samme
slags forskydning, men med tiltag over tid. Hvis vi betragter bølgen som et signal,
svarer det til at signalet flytter sig og samtidig tager til i styrke. Foran og bagefter
“bølgen” er P = 0.
Dette virker ejendommeligt hvis vi snakker om en population af snyltere. Én
måde at komme uden om dette problem er ved at lade advektionen virke ikke på
populationen, men på en mængde af sporer, som populationen producerer. Denne
udvidelse gør modellen en hel del mere kompleks, hvorfor vi ikke vil behandle den
her. Et mere simpelt scenarie opnåes ved at indsætte en kontinuert punktkilde i
x = 0. Dette kan gøres ved at definere
u(x, t) =
{
µ for x 6= 0
0 for x = 0
og derefter indsætte en øjebliks-punktkilde i x = 0.
Ved modellering i 2 dimensioner kan det antages, at der samtidig sker en diffusion
i y-retningen:
∂P
∂t
= u
∂P
∂x
+Dy
∂2P
∂y2
+ αP (19)
Udbredelsesmønstret med ligning 19 ser us som på figur 11 B. I x-retningen vil spred-
ningen ske med konstant hastighed, men kun i den positive retning. I y-retningen
vil der ske samme type udbredelse som ved diffusions-vækst-modellen.
7.4 Forskellen på modellerne
Forskellen på diffusion, advektion og random scatter fremgår af figur 11. Der er
ikke meget at sige om random scatter; udbrudsmønstret er, per vores definition,
tilfældigt og kaotisk. Forskellen mellem diffusion og advektion er, at diffusion sker
med konstant hastighed i alle retninger, mens advektion sker i vindretningen, med
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hastighed der afhænger af vindstyrken. Man kan spekulere i, at spredning via vinden
desuden går en del hurtigere end spredning via kontakt. Med konstant vindstyrke i
én retning giver det en kileformet figur.
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Figur 11: Forventet udbredelsesmønster ved henholdsvis diffusion med vækst (A), advektion med
vækst (B) og random scatter (C), udtrykt ved henholdsvis ligning (15), ligning (18) og tilfældigt
udvalgte punkter. Ved diffusion og advektion er der tegnet en kontur, som viser hvor langt smitten
er nået fra startpunktet ved tiderne τ , 2τ og 3τ . Ved diffusion breder smitten sig som ringe i vandet,
ved advektion kun i 1 retning, afhængig af “strømmens” styrke.
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Projektets udgangspunkt er om spredningsmønstre kan bruges til at analysere epi-
demiologien for CCD. Derfor var vores mål med projektet at udføre en analyse af
bisygdommes spredning på baggrund af data fra den virkelige verden. Som det be-
skrives i dette afsnit, var dette ikke praktisk muligt, hvorfor vi i stedet har genereret
et sæt af fiktive data. Vi har desuden beskrevet hvordan man kunne indsamle empiri
til at lave en sådan analyse.
8.1 Ønsket empiri-struktur
Grundtanken ved dette projekt er, at sygdomme hos bier kan adskilles ved at be-
tragte udbredelsesmønstret. Det optimale scenarie for vores empiriske data havde
derfor været hvis der allerede forelå et datasæt for bistaders pludselige, uforklarlige
kollaps i et område, såsom Danmark, komplet med præcise koordinater og tidspunk-
ter for hvornår det skete, men uden nogen klar årsag. Det næstbedste havde være
præcise data for infektioner med forskellige sygdomme, så vi kunne undersøge, om
deres udbredelsesmønstre rent faktisk adskilte sig.
Disse data skulle også være repræsentative for hele “populationen” af bistader i
Danmark. Fejlkilder kunne for eksempel være:
• Tendens til at data kommer fra et bestemt udpluk af populationen (F.eks. de
mest omhyggelige, dem fra et bestemt område osv.)
• Hvis data er koncentreret i et område.
Det bedste vi har er tal fra den internationale spørgeskemaundersøgelse COLOSS
(COLony LOSSes), som udføres en gang årligt. Danmarks Biavlerforening har været
behjælpelige med tallene fra COLOSS 2013. I denne bliver der blandt andet spurgt
til antal bistader inden vinter, antal bistader tabt i løbet af vinteren, om man har
haft dronningeproblemer, om man har behandlet mod Varroa, og hvordan man har
udført behandlingen. Punkter som “døde kolonier uden døde arbejdere i og omkring
stadet” lyder ganske vist interessante i denne sammenhæng, men i den undersøgelse
vi har er der få af disse, ikke alle har rapporteret beliggenhed, og under alle om-
stændigheder er et enkelt datapunkt om året sandssynligvis for lidt til at analysere
udbredelsesmønstre for de skadevoldere vi betragter.
Derfor er det besluttet at udarbejde vor egen empiri. Dette har vi gjort ved at
udføre en simulation på baggrund af vores model, udført i Gnu Octave. Simulationens
udførelse og resultater beskrives i afsnit 8.3.
8.2 Forslag til indsamling af empiri
Som Krickenberg et al. (2012) skriver er det ved indsamling af data vigtigt at vi-
de hvad de skal bruges til. I det følgende giver vi en skitse til hvad vi anser som
37 af 56
8 Empiri 8.2 Forslag til indsamling af empiri
nødvendigt, hvis man skulle undersøge bestemme årsagen for CCD ud fra udbredel-
sesmønster. Samme betragtninger kan naturligvis overføres til andre bisygdomme,
og det er ikke utænkeligt at de kan anvendes i helt andre emnefelter.
For at kunne analysere udbredelsesmønster skulle man først og fremmest have
et område hvor bistader er tilnærmelsesvis stationære. Ifølge blandt andet Olroyd
(2007) er dette bestemt ikke tilfældet i Amerika, og meget tyder på, at Danmark er
tættere end de fleste lande på at opfylde dette krav.
Næste skridt var dataindsamling i dette område. Særligt vigtigt er konstatering
af sygdomme (inklusiv sygdomstegn som få bier, få larver, små honninglagre og så
videre); flytning og udveksling af bier; og dato for kollaps af bistader, og beskrivelse
af bistadet ved kollapset (For eksempel om der er der tydelige tegn på en bestemt
sygdom, om honninglagrene er tømte, om stadet har udvist sygdomstegn tidligere).
Til hver af disse er det vigtigt med både dato og position, så nøjagtigt som muligt.
Det bedste ville være at udvælge et repræsentativt antal bistader, som skulle væ-
re jævnt fordelt i området. Man skal naturligvis have så mange og så præcise data
som muligt. I praksis vil det dog være svært at få både nøjagtighed og data i større
mængde, og dette gælder især hvis indrapporteringer udføres på frivillig basis. Ved
at lave spørgeundersøgelser, som Danmarks Biavlerforening har gjort, risikerer man
upræcise svar af flere forskellige grunde. Ved frivillig besvarelse er der mulighed for
self-selection bias, idet de mest svarvillige muligvis vil være de mest omhyggelige
med biavlen. Fordi spørgeskemaet tager udgangspunkt i medlemmers egne beret-
ninger er der mulighed for en recall bias Krickenberg et al. (2012), idet udspurgte
medlemmer ikke nødvendigvis har holdt regnskab. Visse af spørgsmålene omhand-
lede bistader døde i løbet af vinteren, eller sygdomsudbrud. Eftersom medlemmerne
selv rapporterer, kan dette give en diagnostic bias Krickenberg et al. (2012), hvor
der sker en fejldiagnose. Derfor er det tilrådeligt, hvis man ønsker nøjagtige data, at
man udvælger et repræsentativt udpluk. Vi kan rose Danmarks Biavlerforening for
deres observationsbigårde og deres midetællegruppe, der skal bruges til at måle det
danske midepres (Vejsnæs et al., 2012). Hvis, Varroa, som de skriver, er “Den største
trussel mod en sund biavl” (Vejsnæs et al., 2012), er der god grund til at fokusere
på den, og en midetællegruppe er den rigtige måde at måle midepresset.
En anden idé til at opnå flere og mere nøjagtige data er at give en slags belønning
til dem der besvarer spørgeskemaet korrekt. Hvis alle korrekte besvarelser skulle
belønnes, ville det naturligvis blive omfattende, men en belønning kunne også være
en enkelt præmie, som der skulle trækkes lod om. Det ville også gøre det mere
interessant for den enkelte biavler at holde regnskab med biavlen.
For at gøre det ekstra let at føre regnskab kunne man udnytte, at mobiltelefoner
er så almindelige og lave en ‘logbogs-app’, hvor man let kunne registrere ting som
mistede bistader, opretning af nye stader, honninglagre, sygdomsudbrud og så videre.
Man kunne sågar få den til at registrere GPS-position ved tidspunktet.
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Eftersom det viste sig umuligt at indsamle empiri i et format der egner sig til vores
analyse, har vi i stedet lavet en simulation for at beregne vores egne “falske empi-
ri”. Disse data er dannet ved simulation via GNU Octave. I simulationen tager vi
udgangspunkt i miden Varroa destructor, som antages at spredes via et diffusions-
mønster.
Første skridt er at spørge os selv: Hvad kan man forvente af virkeligheden? For
det første: lav opløsning. Vores model med diffusionsspredning antager, at bistader
ligger som en kontinuert masse over området, svarende til et billede med uendelig
mange pixels pr. cm3. I virkeligheden ville man se relativt få bistader i et område. I
nogle sammenhænge kan dette afhjælpes ved at anvende et større forsøgsmateriale,
foretage flere replikater eller betragte samme replikater over længere tid. For det
andet: sporadisk afvigelse fra det forventede. Hvis modellen fordudsiger punkter på
en ret linje, vil virkeligheden vise punkter på og omkring linjen. Selv ved bedste
modeller ses denne variation. En metode til at komme udenom dette problem er
at anvende stokastisk modellering, hvor man i stedet beregner sandsynligheder for
forskellige udfald (Krebs, 2009). Små udsving til at starte med kan blive til større
udsving senere. Også dette kan afhjælpes ved at forøge antallet af replikater, eller
forsøgets størrelse. For det tredje: systematisk afvigelse fra det forventede. Modellen
kan antage et fuldstændigt ensformet landskab mens virkeligheden giver et landskab
med en skov, adskillige marker, en sø og en bakke.
Disse tre ting har vi søgt at tage højde for i vores simulering. Første skridt er at
udføre simulationen.
8.3.1 Grundlaget for simulationen
Simulationen er baseret på det teoretiske udbredelsesmønster for Varroa destructor.
Udgangspunktet er ligning (15) som gengives her:
∂P
∂t
= D
(
∂2P
∂x2
+
∂2P
∂x2
)
+ αP
Løsningen findes i ligning (16) som også gengives her:
P (x, t) =
P0
4piDt
eαt−
x2+y2
4Dt
Dette giver et udbredelsesmønster som en klokke med periferi som en perfekt cirkel,
der breder sig ud, som vi så i figur 11. Næste skridt er at indsætte parametre.
8.3.2 α og D
I det følgende beregnes omtrentlige værdier for parametrene α og D. Det er en
temmelig grov beregning, og det vigtigste er at få tal i den rigtige størrelsesorden.
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Konstanten α måles i en invers tidsenhed, såsom dag−1. Det betegner antallet
af mider som produceres pr. mide pr. dag. Går vi ud fra, at det er en konstant
formeringsrate, får vi logistisk vækst. Med generationstid λ kan det skrives som
P = P0 · eα·λ.
Martin (1998) har fundet, at i York i England har Varroa en yngleperiode på 128
dage. I denne periode vil en koloni af Varroa-mider 12-doble sit antal (Martin, 1998).
Med konstant vækstrate giver det, at eα·128 = 12. Vi kan beregne α som
α =
ln(vækstmultiplikator)
yngleperiode
.
Vi får herved et α værende:
α =
log(12)
128
= 0, 01941
Rasolofoarivao et al. (2013) har beregnet en spredningsrate på 40 km pr. år på Ma-
dagaskar. Andre steder er der observeret højere rater, hvilket kan skyldes transport
af bistader, som kan accelerere smitten.
Som nævnt i afsnit 7 er der, ifølge modellen, en omtrent lineær udbredelse over tid,
med r ≈ √4Dα · t. Det vil sige:
√
D ≈ r
t · √4α ⇔ D ≈
r2
t2 · 4α
Med r = 40 km2, α = 0, 01941 dag−1, t = 365 dage har vi:
D ≈ (40 km)
2
(365 dage)2 · 4 · 0, 01941 dag−1 = 0, 15467
km2
dag
Bemærk, at Madagaskar har et temmelig varmt klima, hvorfor vi antager en sæson
på 365 dage, i stedet for 128 dage, for bier såvel som Varroa.2
Så vi har:
∂P
∂t
= 0, 15467
km2
dag
·
(
∂2P
∂x2
+
∂2P
∂y2
)
+ 0, 01941 dag−1 · P (20)
Figur 12 viser en simulation med ligning (20). Ved tiden t = 0 er P = 0 over hele
planen undtagen i origo. For at få et arbitrært mål for densitet er det defineret, at
P (x, y, 0) =
{
100 for (x, y) = (0, 0)
0 for (x, y) 6= (0, 0)
Det fremgår af figuren, at P omkring origo, til at starte med, aftager. Det skyldes,
at der er så stor forskel i koncentration mellem origo og området omkring, at D har
større betydning end α. Selvom der sker nogen udveksling af mider mellem staderne
hvor, som Rosenkranz et al. (2010) skriver, nogle stader mister mider, andre får
flere, virker det ejendommeligt, at tallet skulle gå fra 100 til 5 på så relativt kort
tid. Næste skridt er at ekstrahere data fra simulationen.
2Ifølge Rosenkranz et al. (2010) formeres Varroa desuden langsommere i tropisk klima.
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t = 10 dage t = 30 dage
Figur 12: Udbredelsen af miderne efter 10 dage og efter 30 dage. x- og y-akserne viser position,
P viser midedensiteten.
Ved t = 0 er alle mider samlet ved (0, 0). Ved t = 10 dage er det diffunderet en smule, men stadig
tæt ved startpunktet. ved t = 30 dage har miderne bredt sig, og deres vækst kan efterhånden
mærkes på grafen.
8.3.3 Datapunkter
Som nævnt i afsnit 7 har vi, at P (r, t) = konstant for r, t konstant; det vil sige, at
p har samme værdi i en cirkel omkring origo. Når t vokser, vil denne cirkel udbrede
sig med konstant hastighed. Vores antagelse er, at “kollaps” sker ved en bestemt
tærskel-værdi, Pk. Vi har defineret Pk = 25, et helt vilkårligt tal. Et andet valg ville
give samme mønster, blot med andre rum- og tidslige størrelser.
Datapunkterne er lavet ved at sætte P = 25 i ligning (17). Af praktiske årsager er
dette gjort i det polære plan. Det foreløbige resultat er et sæt punkter der ligger per-
fekt på en cirkel, som på figur 12. For at danne den tilfældige afvigelse fra ligningen
har vi taget punkterne på denne cirkel og ganget dem med en tilfældighedsfaktor.
Hver r-værdi blev ganget med et tilfældigt tal mellem 0, 85 og 1, 15. Den fremkomne
figur minder stadig stærkt om en cirkel, men med en mere udvisket omkreds.
Dernæst valgtes et udpluk af dette sæt af punkter. Da der her i vores "fake-data
ikke er befolkningsgrupper, områder, alder eller andre parameter at tage hensyn
til, benyttes der tilfældig udvælgelse af sættet. Udplukket består af ca. 15% af de
originale data. Dette ses på figur 13- Bemærk, at med så relativt få punkter er
“cirklen” nu blevet til et område, som knapt kan kaldes cirkulært mere. Denne proces
er blevet gjort på t = 300, t = 400 og t = 500.
Dette udpluk af data udgør vores “empiri”. Det er dannet ud fra et prædefineret
udbredelsesmønstre, som så er gjort grumset med diverse kneb. Næste skridt var
at analysere dette, for atter at klarlægge udbredelsesmønstret, hvilket vi gjorde via
lineær regression.
8.3.4 Resultatbehandling
Den simpleste form for regression er lineær regression. Det foregår ved at man tegner
en graf i planet, med de forskellige punkter på, og derefter en linje, der giver det
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Figur 13: Resultatet af udvælgelsesprocessen. Cirklen hvor P (r, t) = 25 er fundet for for 3 for-
skellige værdier af t. Dernæst er der udvalgt et lille antal datapunkter langs med cirklen, og disse
punkter er blevet tilfældiggjort ved at gange p med et tal mellem 0.85 og 1.15.
bedst mulige fit på alle punkter. “Bedst mulige fit” afgøres ved at minimere “sum
of squares”. Hvis yk betegner det k’te datapunkt, og y(k) betegner den estimerede
funktionsværdi ved x = k, skal tallet
n∑
k=0
(
yk − y(xk)
)2
være så lille som muligt. (Fowler et al., 1998)
Regression udføres i det kartesiske plan. “Cirkulær regression” findes så vidt vi ved
ikke, men det er nemt at behandle de polære koordinater som kartesiske koordinater,
og så lave lineær regression på dem i det kartesiske plan. Som illustreret i Figur
14 er en ret linje med hældningen 0 den kartesiske analog til en cirkel i polære
koordinater. Det bedste var hvis regressionen kunne sættes til at give hældningen
0. Det ser desværre ikke ud til at være muligt at lave lineær regression med en
forhåndskendt hældning. I stedet er der fundet en middel-radius ved at evaluere
den resulterende regressionsligning midt på definitionsmængden, ved θ = pi. Tabel 5
viser de resulterende regressionsligninger og deres tilhørende correlationskoefficient
(R2).
Tabel 5: Data fra den lineære regression på vores data, udført i Gnu Octave.
t r(pi) R2
300 12.6 38.4 · 10−3
400 24.8 0.258 · 10−3
500 36.2 2.65 · 10−3
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Figur 14: En cirkel med ligningen r(θ) = k i polære koordinater (venstre) er en direkte analog
til en ret linje med ligningen f(x) = k i kartesiske koordinater (højre). Vores idé er derfor at lave
lineær regression i kartesiske koordinater og betragte dette som en “cirkulær regression” i polære
koordinater.
Der opnåes en temmelig lille R2-værdi og en ligeledes svag signifikans, (ikke vist).
Signifikansen dog antagelig for tallet b i regressionsligningen y = ax+ b.
Anderledes ser det ud, hvis man laver lineær regression på de resulterende radius-
værdier, se tabel 6. Bemærk, at i hvert tilfælde er R2 temmelig lav (fra 10−6 til 0, 23.
Parametren a har en antagelig signifikans for t = 300, men meget ringe signifikans
for de øvrige (pa 400 = 0, 99, pa 500 = 0, 86). Det tyder på, at hældningen (navnlig
for små værdier af t) ikke er noget vi kan regne med, hvilket vi heldigvis heller ikke
havde tænkt os. Det vi skal bruge er de tre værdier for r(pi).
Næste skridt er at udføre lineær regression på disse. Resultaterne fra en sådan
regression fremgår af tabel 6 og figur 15.
Tabel 6: Resultatet af regressionen på r-værdierne. Ligningen for radius har formen r(t) = a ·t+b.
pa og pb henviser til signifikansen af henholdsvis linjens hældning og dens skæring med andenaksen.
a b R2 pa pb
0.118 −22.7 0.995 0.014 0.029
Det fremgår, at disse beregnede værdier passer glimrende på en ret linje, med en
høj korrelation (R2 ≈ 1), og sågar en god signifikans trods det lave antal datapunk-
ter. Som nævnt tidligere er det en fordel at kunne arbejde med relativt få punkter.
At r0 = −22.68 betyder, at radius under et vist punkt er negativ. Det skyldes, at
indtil et vist punkt er P (r, t) < 25 i alle r, t. Den biologiske fortolkning er, at miderne
endnu ikke har nået den kritiske densitet.
Spørgsmålet er så hvad disse tal viser.
Udgangspunktet for simulationen er, at ved starttiden er alle individer, eller al
smitte, samlet i (0, 0). Denne antagelse er sand hvis en population er blevet sluppet
løs ved et uheld i et område hvor de ikke før var tilstede. Dette var tilfældet med
bisamrotten i Europa (Ulbrich, 1930), og det har været tilfældet med Varroa-miden
på Jamaica (Rasolofoarivao et al., 2013). Problemet er, at ifølge blandt andet va-
nEngelsdorp & Meixner (2010) er Varroa-miden nærmere endemisk i de område der
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Figur 15: Lineær regression på de beregnede r-værdier. Der ses et udmærket fit, men det kunne
gøres tydeligere ved at anvende flere datapunkter.
har haft den. Vejsnæs et al. (2012) anbefaler sågar, at man behandler mod Varroa
mindst tre gange i løbet af sæsonen for at mindske “mide-trykket”. Hvis Varroa er
endemisk i et område, kan vi ikke antage en udbredelse fra en punktkilde. Man kan
i så fald spekulere i, at det virkelige udbredelsesmønster mere vil minde om det vi
kalder “random scatter”.
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Projektets udgangspunkt var en nytænkning i epidemiologien. Som beskrevet i afsnit
3 er det ellers almindelige at analysere sygdomsfaktorer i enkelte sygdomstilfælde,
og selvom organismers spredning tidligere er blevet analyseret matematisk, er det
ikke almindelig praksis at behandle sygdommes spredning på samme måde. Hvis
bistaderne er stationære, og hvis de fordeler sig jævnt over et areal, har vi dog
grund til at tro, at samme tilgang kan bruges her.
Vores konkrete idé var at sammenligne de tre forskellige spredningsmønstre diffu-
sion, advektion og random scatter. For simpelhedens skyld har vi kun betragtet tre
af biens skadevoldere. Der er fokuseret på Varroa (diffusion), Nosema (advektion)
og neonikotinoider (random scatter).
Som et konkret eksempel på vores tilgang med invers modellering har vi analy-
seret hvordan spredning ved diffusion af Varroa destrutcor fra et enkelt startpunkt
ville tage sig ud i et homogent område. Data om udbrud af bisygdomme, som Dan-
marks Biavlerforening har suppleret, har vist sig utilstrækkelige til at kunne udføre
en sådan analyse. Vi har desværre konstateret samme mangel ved udenlandske og
internationale stikprøver vedrørende CCD. Især ville det være nødvendigt med mere
nøjagtig måling af udbrudstid. Derfor har vi i stedet valgt at danne vores egne data
via simulation. Vi har desuden foreslået strategier til dataindsamling for en sådan
undersøgelse.
Belæg for projektets antagelser
“Biologisk diffusion” af dyr eller planter har fra tidligere studier fået en vis empi-
risk validitet. Som tidligere beskrevet ser modellen med diffusion og vækst ud til
glimrende at beskrive bisamrottens udbredelse i Europa (Skellam, 1951), og den har
desuden været anvendt på spredningen af det nibåndet bæltedyr i USA og på spred-
ningen af sækmøl i Amerika (Long, 1977). Ved egetræet var modellens styrke netop
at den var utilstrækkelig til at beskrive egetræets spredning, hvilket betød at der
var andre mekanismer på spil. Et scenarie hvor diffusions-modellen er utilstrækkelig
er hvis en dyreart migrerer målrettet over længere afstande, eller hvis den udsøger
sig egnede habitater i et heterogent miljø (Okubo & Levin, 2001). For egetræets
spredning bestod utilstrækkeligheden i, at spredningen gik hurtigere end modellen
forudså, hvilket kunne tyde på, at dyr hjalp til med at sprede frøene. Dette gør sig
ikke gældende ved Varroa, så vores vurdering er, at antagelsen er rimelig.
En antagelse, som virker mindre velfunderet, er antagelsen om spredning fra et
enkelt punkt. Som beskrevet i afsnit 8.3 medfører det blandt andet, at midedensi-
teten i startpunktet falder kraftigt, for derefter at tage til igen. Dette er dog kun
en lille ulempe ved denne model. Et måske større problem er, at når først Varroa
er etableret og endemisk i et område, vil det være svært at ovservere et egentligt
udbredelsesmønster. Her er flytningen af bistader desuden problematisk, da den kan
sprede smitten til helt andre områder, hvilket vil udviske mønstret. Man kunne med
fordel føre regnskab med flytningen af bistader for at mindske denne fejlkilde.
Når vi kommer til advektionen, er der ved nuværende forskningsniveau visse usik-
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kerheder. Vores antagelse er, at Nosema formerer sig med vindspredning over større
afstande. Ifølge (Okubo & Levin, 2001) er vindspredning med sporer en mulighed
hvis sporernes areal er mellem 1µm og 100µm. Det fremgår af (Yaman et al., 2008),
at Nosema-sporer er mellem 1 og 4 µm. Nosema-sporer er med andre ord i den rette
størrelsesorden til vindspredning, men litteraturen nævner ikke luftbåren smitte som
deres vigtigste spredningsmønster. Smith (2012) nævner dog luftbåren smitte over
korte afstande.
Hvis Nosema kan spredes med vinden, er næste punkt, at vi ikke beskriver en
akut vindspredning, men en vindspredning gennem længere tid. Advektionsligningen
kan anvendes på eksempelvis forureningspartikler fra en eksplosion (Taubes, 2001),
og i det tilfælde måles spredningstiden i timer. Ved spredning af sygdomskim skulle
det måles i uger, og i al den tid antager vi en vind, der kommer nogenlunde konstant
fra én retning. På nuværende tidspunkt antager modellen en vind i én retning. Man
kunne med fordel modificere modellen for at tage hensyn til skiftende vindretninger,
men en model bliver ikke nødvendigvis bedre af at udvides. Hvis forudsigelser om
spredningsmønster skulle afpasses efter data om vindretning, ville det være endnu
en faktor der skulle nøje måles og tages højde for, endnu en mulighed for at tage
fejl.
Random scatter betegner, at sygdomsudbrud dukker op forskellige steder i land-
skabet, uden et synligt system. Man kunne nemt forestille sig, at en sygdom som
skyldes pesticidforgiftning især ville dukke op omkring pesticidbehandlede marker,
men som Goulson (2013) skriver, foregår fødesøgning over tilstrækkeligt store afstan-
de til at udviske de forskelle der måtte være mellem forskellige områder, så dette
kan antages at være opfyldt.
Databehandling
Behandling af datapunkter for at finde sammenhænge er et omfattende emne. Inter-
esserede læsere kan kigge på Functionel Dataanalyse, f.eks. fra Ramsay et al. (2009).
I dette projekt har vi ikke gået i dybden med dette, men i stedet anvendt en mere
simpel databehandling.
Under vores databehandling anvendte vi “cirkulær regression” for at finde udbredelses-
radius til forskellige tider. Der er både fordele og ulemper ved denne metode. For det
første ville det nemmeste have været at tage gennemsnittet af alle “målte” radius-
værdier. Når vi i stedet anvendte regression, var det dels i håbet om større nøjagtig-
hed, men især for at få tal for hvor godt punkterne beskrev en cirkel. Det fremgår,
at de ikke særligt godt beskriver en cirkel. De resulterende radius-værdier passer
derimod glimrende på en ret linje, med R2 ≈ 1.
En fordel ved vores metode, såvel som beregning af gennemsnitlig radius er,
at databehandlingen kan udføres alene ud fra radius-værdierne, og den kan også
anvendes ved manglende data, hvilket ifølge Krickenberg et al. (2012) er et vanskeligt
matematisk emne. En grund til manglende værdier kunne være, at der i en del af
landskabet ligger en større sø eller anden forhindring, hvor der ikke kan bo bier. I så
fald er metoden med den "cirkulære regression"stadigvæk helt anvendelig. Imidlertid
bruger den afstanden til sygdommens startpunkt (punktet (0,0) i vores simulation).
46 af 56
9 Diskussion
Ved måling af virkelige data ville man ikke nødvendigvis kende dette startpunkt.
Som beskrevet i afsnit 6.5 anvendte Skellam (1951) i stedet arealet af udbredel-
sesområdet. I en cirkel er Areal = pir2, det vil sige radius =
√
Areal/pi. Skellam
lavede derfor lineær regression på
√
Areal. Denne metode er muligvis mere anvende-
lig ved målinger i virkeligheden, hvor man ikke har observationspunkter som polære
koordinater.
Synspunkter om CCD
Et problem der kom tydeligt frem gennem dette projekt er mangel på fælles kon-
sensus omkring årsagen til CCD syndromet. Blandt andre Den Europæiske Kommi-
sion (2013) har fokuseret på neonikotinoider som årsag, og de har sluttet, at de udgør
en signifikant risiko i den store bidød, og visse af de vigtigste neonikotinoier er blevet
forbudt i en toårig periode. Vejsnæs et al. (2010) kæder CCD-lignende symptomer
sammen med Varroa-infestering. Olroyd (2007) nævner stress ved flytning som en
vigtig årsag. I Messages from Bees (2012) beskrives et kolossalt tab af bistader, i
samme tråd som CCD, men med helt andre symptomer. Det kunne lyde som om der
er tab af bier over hele verden, meget af det med symptomer med CCD, men med
forskellige årsager.
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Efter vores anlyse af de forskellige spredningsmønstre, hvor vi har behandlet model-
len med diffusionsspredning i dybden, har vi nået følgende konklusioner.
Vores udgangsidé med at analysere faktorers opførsel i stedet for deres intensitet
er en metode der er værd at gå videre med. Vi er overbevist om, at den har potentiale.
Vores vurdering er dog, at for bisygdomme er de forskellige spredningsmønstre
ikke nødvendigvis forskellige nok til at kunne skelnes fra hinanden.
Vi kan betragte dette studie som et pilotstudie for invers problemløsning indenfor
epidemiologi, hvor sygdomme identificeres ud fra deres spredningsmønster. På trods
af metodens potentiale ser den ikke ud til endegyldigt at kunne afgøre årsagen til
CCD.
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Ordliste
Abdomen: Bagkrop. Et insekt er opdelt i forkrop (cephalon), mellemkrop (thorax)
og bagkrop (abdomen). Se eventuelt Appendix.
Black box: Et system som kan bruges uden at vide hvorledes det fungerer. Input
værdier og output værdier er kendte, men hvordan en black box kommer fra
de givne input værdier til et output vides ikke.
Diploid: I modsætning til haploid. Det betyder, at et individ har et fuldt kromos-
omsæt (2n). Hos hvirveldyr er det det diploide livsstadie det dominerende.
Dysenteri: Et kraftigt diarre syndrom hvor der er både blod og slim med i afførin-
gen.
Ectoparasit: En parasit (snylter) som lever udenpå værtsorganismen. Velkendte
eksempler er lus og lopper. I modsætning hertil er endoparasit, som lever indeni
organismen.
Epithelium: Henfører til beklædningen af et dyrs tarme og indvolde, men også til
hud eller yderskal.
Haploid: I modsætning til diploid. Det betyder, at et individ har et halvt kromo-
somsæt (n). Hos hvirveldyr er det haploide stadie kun repræsenteret ved æg-
og sædceller, mens der hos hvirvelløse dyr (såsom bier) ses haploide flercellede
individer.
Horisontal og vertikal smitte: Horisontal smitte er defineret som smitte mellem
to bistader, altså spredning i x,y planet. Vertikal smitte er sygdommens opfor-
mering i et stade, altså spredning ud af z aksen.
Hypopharynx: Pharynx er ”halsdelen” af dyrets mekaniske fordøjelse. Hypop-
harynx er den nederste del af pharynx. På et menneske ville dette svare til
den nedeste del af halsen.
Hæmolymfe: I modsætning til vertebrater, som har to cirkulationssystemer, blod
og lymfe, har insekter et, kaldet hæmolymfe som gør det ud for begge.
Mikrosporidium: Grupperingen Mikrosporidia er en under-række i riget Fungi
(svamperiget). De har alle det fællestræk at de er parasitter der lever på en
animalsk vært. Mikrosporidier blev engang klassificeret under riget Protista,
under klassifikationen Protozoa, men er siden blevet omklassificeret som svam-
pe.
Nymfestadie: defineret som det tidlige stadie for invertebrater der er himimeta-
bolske (ikke gennemgår fuldkommen metamorphose). Nymfer er ude af stand
til at reproducere og ligner ofte bare en lille version af det voksne stadie.
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Patogener: Sygdomsfremkaldende organisme, Det bruges typisk om bakterier og
andre encellede organismer.
Proventriculus: Et organ hos honningbien som sidder efter honning maven der
filtrerer pollen fra den væske det befinder sig i.
Sværmning: Til tider bliver der produceret en ny dronning selvom stadens for-
hendværende dronning stadig ikke er død, dette gøres så bistadet kan dele sig
op og blive til 2 bo. Med den nye dronning flyver mange af arbejderbierne i
boet væk for at finde et nyt sted at lave et bibo. Denne proces er uønsket for
biavleren da den skader produktionen i hans stade og det er derfor en biavlers
job at dræbe alle overflødige dronninge larver inden de bliver helt udviklede
og flyvedygtige.
Sygdomskim: mikroorganisme der fremkalder sygdomme hos planter eller dyr.
Yngelcelle: De sekskantede rum hvori bidronningen lægger sine æg, og hvor larver-
ne færdiggør deres udvikling til voksne bier.
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Figur 16: Insekters anatomi. A: Hoved, B: Forkrop (Thorax), C: Bagkrop (Abdomen). 1. Antenne
2. Punktøjne (nedre) 3. Punktøjne (øvre) 4. Facetøje 5. Hjerne (Cerebral ganglia) 6. Prothorax
7. Dorsal blodåre 8. Tracheale rør 9. Mesothorax 10. Metathorax 11. Forvinge 12. Bagvinge 13.
Mellembug (Mave) 14. Dorsal tube (Hjerte) 15. Æggestok 16. Bagbug (epigaster) 17. Anus 18.
Æggeleder 19. Nervestreng (abdominal ganglia) 20. Malpighiske rør 21. Tarsaldyner 22. Kløer 23.
Tarsus 24. Tibia (Skinneben) 25. Lår (Femur) 26. Lårring (Trochanter) 27. Forbug 28. Thorax-
ganglioner 29. Insektben (Coxa) 30. Spytkirtler 31. Subesophagus-ganglioner 32. Munddele
(Wikipedia, 2008b)
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Figur 17: En arbejderbi (Apis mellifera). A: Hoved. B: Forkrop (Thorax). C: Bagkrop (Abdomen).
1: Gena. 2: Vertex. 3: Ocelli (simple øjne). 4: Antenne. 5: Sammensat øje. (Compund eye). 6: Følere.
7: Proboscis (tunge). 8: Forben. 9: Femur. 10: Mellemben. 11: Tarsal klo. 12: Tarsus. 13: Tibia. 14:
Bagben. 15: Sternum. 16: Brod. 17: Bagvinge. 18: Forvinge. (Wikipedia, 2012b)
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